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DEUXIÈME 

[Suite) 
CHAPITRE  II 

PNEUMONIES.    PLEURÉSIES.    PÉRITONITES.    MÉNINGITES. 

Ce  chapitre  comprend  la  pneumonie  aiguë  primitive  ou  lo- 
baire,  les  broncho-pneumonies  qui  sont  le  plus  ordinairement 
secondaires,  et  les  inflammations  de  séreuses  qui  sont  souvent 
de  même  nature  que  la  pneumonie. 

§  l.  —  Pneumonie  aiguë,  primitive,  lobaire. 

Définition.  —  La  pneumonie  aiguë  franche  ou  lobaire,  fibri- 
neuse,  croupale,  est  une  maladie  générale  infectieuse,  fébrile,  à 
marche  cyclique,  caractérisée  anatomiquement  par  une  inflam- 
mation très  intense  du  poumon  dans  laquelle  les  alvéoles  d'un 
ou  de  plusieurs  lobes  sont  remplis  d'un  exsudât  fibrineux.  Sou- 
vent aussi  le  tissu  conjonctif  des  cloisons  interlobulaires,  la 
plèvre  et  les  bronches  présentent  la  même  exsudation. 
»  Historique.  — Avant  la  découverte  de  l'auscultation,  lesphé- 
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nomènes  locaux  passant  souvent  inaperçus  en  clinique,  les  mé- 
decins avaient  surtout  été  frappés  de  l'état  général  fébrile  et 
donnaient  à  la  pneumonie  le  nom  de  fièvre  péripneumonique. 
Depuis  la  découverte  de  Laënnec,  depuis  les  études  anatomiques 
qui  ont  rangé  la  pneumonie  dans  les  inflammations  les  plus 
aiguës,  la  majorité  des  médecins  attachés  à  l'école  organicienne 
rangeaient  la  pneumonie  dans  les  pyrexies  ou  dans  les  inflam- 
mations simples.  Cependant  plusieurs  des  représentants  de 
l'école  de  Montpellier,  Cayol  et  Marrotte  à  Paris,  Traube  en 
Allemagne,  la  considéraient  comme  une  maladie  fébrile  géné- 
rale et  non  locale.  Jurgensen1,  Mendelsohn,  Purjez,  etc.,  pro- 
fessèrent que  la  pneumonie  appartient  au  groupe  des  maladies 
infectieuses  dont  l'inflammation  pulmonaire  est  simplement  la 
principale  manifestation.  Ces  auteurs  se  basaient,  pour  soutenir 
cette  opinion,  sur  les  symptômes,  sur  la  marche,  sur  le  désaccord 
qui  existe  entre  la  fièvre  et  les  lésions  locales,  sur  l'impuissance 
où  l'on  est  de  produire  expérimentalement  une  véritable  pneu- 
monie avec  ses  caractères  anatomiques  et  cliniques  parla  section 
des  nerfs  pneumogastriques,  pas  plus  que  par  les  injections  de 
substances  irritantes  ou  par  l'action  du  froid.  Mais  la  véritable 
démonstration  de  la  nature  infectieuse  de  la  pneumonie  n'a  été 
donnée  que  par  la  connaissance  des  micro-organismes  spéciaux 
de  cette  maladie. 

Klebs2a  décrit  dans  l'exsudat  et  dans  les  crachats  pneumo- 
niques,  aussi  bien  que  dans  le  sang,  des  microcoques  arrondis, 
très  mobiles,  qu'il  a  regardés  comme  des  monadines  isolées  ou 
associées  ou  formant  des  bâtonnets.  Il  a  fait  avec  ces  exsudats 
des  injections  chez  les  animaux,  mais  il  est  douteux  que  Klebs 
ait  vu  réellement  les  véritables  parasites  de  la  pneumonie. 
Eberth3a  observé  dans  les  fausses  membrames  pleurales  d'un 
pneumonique  des  microbes  ronds,  isolés  ou  en  colonies.  Koch' 
a  le  premier  indiqué  leur  forme  ovalaire.  La  question  est  entrée 
dans  une  nouvelle  voie  avec  les  travaux  de  Friedlander3.  Dans 


1 .  Ziemssen,  Handbuch  der  speciellen  Pathotogie  und  Thérapie. 

2.  Reitrtige  zur  Kenntniss  der  pathogenen  Schizomyceten  {Archiv  fur  experim. 
Pathol.,  t.  IV,  1877). 

3.  Zur  Kenntniss  der  mykotischen  Process  [Deutsches  Archiv  f.  kl.  Med.  1881). 

4.  Mittheilungen  aus  d.  k.  Gesundheitsamte,  t.  I,  1881. 

o.  Ueber  die   Schizomiceten    bei  acuter  fibrin.    Pneumonie  (Virchow's  Archiv, 
t.  LXXXVII,  1882). 
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huit  autopsies  de  pneumonie  franche,  il  constata  la  présence  de 
bactéries  ellipsoïdes,  isolées  ou  accouplées  deux  par  deux  ou  en 
chapelets.  Plus  tard  Gùnther  et  Leyden1  ont  observé  des  micro- 
coques dans  le  suc  du  poumon  pris  chez  un  homme  vivant  à 
l'aide  de  la  seringue  de  Pravàz.  Marchiafava,  Cambria  et  Griffmi 
(cités  par  Salvioli  et  Zâslein)  ont  retrouvé  les  microcoques  dans 
le  sang  des  sujets  atteints  de  pneumonie  franche.  Salvioli  et 
Zâslein2  (4883)  ont  cultivé  la  sérosité  des  vésicatoires  de  sujets 
atteints  de  pneumonie,  dans  des  bouillons  de  veau  et  de  bœuf 
liquides  à  la  température  de  37  à  39°.  Ils  ont  trouvé  des  micro- 
coques mobiles  qu'ils  paraissent  avoir  inoculés  avec  succès  à 
différents  animaux. 

Friedlânder3,  dans  une  communication  sur  le  même  sujet, 


Fig.  216.  —  Dessin,  d'après  Friedlânder,  représentant  les  microbes  et  leurs  capsules,  les  uns 

libres,  les  autres  dans  des  cellules. 


a  donné  l'histoire  presque  complète  des  micro-organismes  qu'il 
regarde  comme  la  cause  de  la  pneumonie.  Il  les  a  cherchés  et 
constamment  trouvés  dans  cinquante  cas  de  pneumonie,  sauf 
dans  un  fait  où  la  lésion  remontait  à  plus  de  douze  jours.  Il 
a  réussi,  suivant  le  procédé  Gram,  à  conserver  la  coloration 
des  microcoques,  tandis  que  la  fibrine  et  les  noyaux  étaient 
à  peine  colorés.  Il  mettait  les  lamelles  recouvertes  de  F  exsudât 
desséché  et  les  coupes  du  poumon  dans  la  solution  de  violet  de 
gentiane  additionnée  d'huile  d'aniline,  puis  pendant  quelques 
minutes  dans  l'iodure  de  potassium  iodé  et  décolorait  par  l'es- 
sence de  girofle  après  les  avoir  passées  pendant  une  minute  dans 
l'alcool.  Pour  Friedlânder,  la  caractéristique  des  microbes  de 
la  pneumonie  gît  surtout  dans  la  présence  d'une  capsule  qui 

1.  Sitzungsberichte  des  Vereins  fur  innere  Medicin.  Berlin,  20  novembre  1882. 

2.  Ueber  die  Mikrokokken  der  crouposen  Pneumonie  (Centralblatt  f.  d.  med. 
Wissenschaft). 

3.  Die  Mikrokokken  der  Pneumonie  {Fortschritte  der  Medicin,  1883,  n°  22  et 
no  10,  1884). 
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avait  été  vue  déjà  par  Giinther1.  Cette  capsule,  qui  prend  une 
couleur  bleue  ou  un  peu  rouge  par  le  violet  de  gentiane,  est 
habituellement  deux,  trois  ou  quatre  fois  plus  grande  que  le 
microcoque.  Si  le  microcoque  est  isolé,  la  capsule  prend  sa 
forme  et  est  arrondie.  Si  les  microcoques  sont  associés  par 
deux  ou  en  chaînettes,  la  capsule  revêt  la  forme  ellipsoïde. 
Quelquefois,  au  lieu  d'une  chaîne  de  cocci,  on  a  affaire  à  un 
bâtonnet  et  alors  la  capsule  est  plus  allongée.  On  trouve  même 
des  capsules  vides. 'Jamais  les  cocci  de  la  pneumonie  ne  sont 
réunis  en  zooglœes  et  jamais  non  plus  ils  ne  présentent  de  mou- 
vements. La  capsul  de  microsecoques  est,  d'après  Friedlànder, 
composée  par  de  la  mucine.  Elle  est  soluble  en  effet  dans  l'eau 
et  les  alcalis,  insoluble  dans  les  acides. 

Friedlànder  recommandait  primitivement,  pour  voir  les  cap- 
sules, d'employer  une  solution  de  violet  de  gentiane  dans  la 
solution  d'aniline.  Après  la  coloration,  on  traite  pendant  une 
demi-minute  par  l'alcool.  La  capsule  se  décolore  alors  moins 
que  la  substance  fondamentale  voisine.  On  peut  examiner  la  pré- 
paration dans  l'eau  distillée  ou  dans  le  baume  de  Canada  après 
l'avoir  desséchée.  La  rareté  des  capsules  chez  les  schizomycètes 
et  surtout  dans  les  espèces  qu'on  observe  chez  l'homme  le  porta 
à  considérer  les  capsules  des  microcoques  de  la  pneumonie 
comme  constituant  leur  caractéristique  la  plus  nette.  Elles  exis- 
tent toujours,  suivant  Friedlànder,  dans  les  pneumonies  franches, 
mais  non  dans  les  autres  espèces  de  pneumonie.  Elles  sont  con- 
stantes dans  les  divers  exsudats  de  la  pleurésie  et  de  la  péricar- 
dite  qui  compliquent  la  pneumonie,  et  dans  l'œdème  du  tissu 
conjonctif  voisin  ;  mais  elles  manquent  dans  le  sang.  Chez  les 
animaux  à  qui  l'on  injecte  les  exsudats  de  la  pneumonie  ou  les 
cultures  pures  des  microcoques,  on  rencontre  les  organismes 
entourés  aussi  d'une  capsule. 

Friedlànder  et  Frobœnius  ont  obtenu  des  cultures  pures  de 
leurs  microcoques  de  la  pneumonie  sur  des  milieux  solides 
d'après  la  méthode  de  Koch,  sur  la  gélatine  peptone  à  la  tempé- 
rature de  lo  à  20°.  Ces  cultures  s'y  développent  rapidement.  La 
forme  caractéristique  de  la  culture  a  été  comparée  par  eux  à  celle 
d'un  clou,  c'est-à-dire  que  la  surface  de  la  piqûre  sur  la  gélatine 

1.  Loc.  cit. 
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présente  une  croissance  ronde,  saillante,  pendant  qu'au-dessous 
de  cette  tète  du  clou  la  culture  s'enfonce  dans  la  gélatine  (fig.  27, 
pi.  Y).  L'enfoncement  de  la  culture  est  la  suite  du  mode  d'ino- 
culation sur  la  gélatine  lorsqu'on  la  pique  avec  l'extrémité  du 
fil  de  platine.  Ces  cultures  ne  liquéfient  pas  la  gélatine  et  présen- 
tent toujours  le  même  aspect.  Les  microcoques  cultivés  n'offrent 
pas  de  capsule;  mais  ils  s'en  entourent  lorsqu'on  les  injecte  chez 
les  animaux  ou  lorsqu'on  les  place  dans  le  bouillon  chauffé.  Sur 
la  pomme  de  terre  ils  donnent  une  couche  épaisse,  jaunâtre, 
avec  production  de  bulles  de  gaz. 

Les  expériences  pratiquées  avec  les  cultures  pures,  consis- 
tant dans  les  injections  dans  le  poumon  et  les  plèvres,  n'ont  pas 
donné  à  Friedlânder  de  résultats  positifs  chez  le  lapin,  mais  elles 
ont  réussi  pleinement  chez  les  souris  et  les  cobayes.  Il  a  obtenu 
ainsi  des  pneumonies  et  des  pleurésies  avec  élévation  de  la  tem- 
pérature, et  souvent  la  mort  des  animaux.  Les  exsudations  con- 
tenaient des  microbes  capsulés. 

Les  lésions  observées  chez  les  animaux  offraient  à  l'œil  nu  et 
au  microscope  tous  les  caractères  anatomiques  de  la  pneumonie 
aiguë  fibrineuse  lobaire  en  même  temps  que  les  microcoques 
spéciaux  de  la  pneumonie  humaine.  L'inhalation  des  microbes 
pulvérisés  donnait  aussi  une  pneumonie  aux  souris.  Le  travail 
de  Friedlânder1  paraissait  tout  à  fait  concluant. 

ïalamon2,  qui  poursuivait  des  recherches  sur  la  pneumonie 
dans  le  laboratoire  de  G.  Sée  depuis  1882,  en  a  communiqué  le 
résultat  à  la  Société  anatomique  peu  de  temps  après  la  publica- 
tion de  Friedlânder.  Talamon  ne  décrit  pas  de  capsule  à  son 
microbe.  Pour  lui,  c'est  la  forme  du  coccus  qui  est  tout  à  fait 
caractéristique.  Il  est  en  effet  elliptique,  en  grain  de  blé  ou  effilé 
en  grain  d'orge,  d'où  le  nom  de  coccus  lancéolé  qu'il  lui  a 
donné.  Il  se  rencontre  dans  l'exsudat  pneumonique  pris  directe- 
ment sur  le  vivant  à  l'aide  de  la  seringue  de  Pravaz,  aussi  bien 
qu'après  la  mort.  Une  fois  seulement  il  l'a  rencontré  dans  le 
sang  d'une  malade  au  moment  de  l'agonie.  Talamon  a  injecté, 
à  plusieurs  espèces  animales,  les  micro-organismes  cultivés 
dans  des  bouillons  d'extrait  de  viande.  Il  a  obtenu  peu  de  chose 

1.  Die  Mikrokokken  der  Pneumonie   {Forlschritte  der  Medicin,  1883,  n°  22  et 
no  10,  1784). 

2-.  Communication  à  la  Société  anatomique  de  Paris  (30  novembre  1883). 
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chez  les  chiens  et  les  cobayes  ;  mais  contrairement  aux  résultats 
de  Friedlander,  il  a  presque  toujours  déterminé  chez  les  lapins 
des  pleurésies  ou  péricardites  fibrineuses  et  des  pneumonies 
librineuses  lobaires  avec  pleurésie,  en  injectant  dans  la  plèvre 
et  dans  le  poumon  le  sang  des  lapins  contenant  des  cocci1. 

Le  docteur  Afanassiew  a  repris  cette  étude  des  microbes  de  la 
pneumonie  et  des  expériences  qui  y  sont  relatives.  Il  a  obtenu 
trois  variétés  de  micro-organismes  :  1°  un  grand  micrococcus 
rond  de  l[x,5  à  1  a, 8  ;'  2°  un  micrococcus  petit  et  rond,  ayant  de 
0tu.,5  à  0[/.,9  de  diamètre;  et  3°  des  microbes  ovoïdes  de  0[x,9  à 
\  il  de  longueur.  Comme  les  végétations  de  ces  différents  orga- 
nismes sur  la  gélatine  diffèrent  par  leur  aspect  à  l'œil  nu,  on  a 
pu  les  isoler  et  obtenir  des  cultures  pures.  Le  dernier  seul  est 
caractéristique  de  la  pneumonie.  Par  l'expérimentation,  on  ne 
réussit  à  produire  des  pneumonies  qu'en  se  servant  du  troisième 
micro-organisme.  Afanassiew  l'a  injecté  dans  le  poumon,  la 
plèvre,  le  tissu  cellulaire  et  les  veines  des  cobayes  et  des  chiens. 
L'injection  dans  le  poumon  lui  a  donné  des  pneumonies  et  pleu- 
résies fibrineur  3s  ;  le  sang  des  animaux  pris  à  l'oreille  contenait 
des  microbes  ovoïdes.  L'injection  sous-cutanée  chez  le  cobaye 
déterminait  la  mort  si  la  quantité  de  liquide  dépassait  3  centi- 
mètres cubes.  Une  fois  il  a  trouvé,  à  la  suite  de  cette  opération, 
une  péritonite  fibrineuse.  L'injection  de  0CC,1  à  0CC,3  du  liquide 
de  culture  pratiquée  dans  la  plèvre  droite  d'un  cobaye  donnait 
tantôt  une  pleurésie  bilatérale,  tantôt  une  hépatisation  d'un 
lobe  du  poumon,  soit  à  droite,  soit  à  gauche.  On  peut  donc  con- 
clure que  les  microbes  doivent  être  incriminés  à  l'exclusion  du 
traumatisme.  L'injection  dans  la  veine  jugulaire  donnait  lieu 
tantôt  à  de  la  péritonite,  tantôt  à  de  la  pleurésie.  Les  exsudats 
inflammatoires  contenaient  une  grande  quantité  de  microbes 
ovoïdes  dans  le  liquide  et  dans  les  cellules  lymphatiques.  Il  n'y 
avait  ni  œdème,  ni  inflammation  du  tissu  cellulaire,  ni  abcès  au 
niveau  de  la  piqûre.  Les  chiens  à  qui  Afanassiew  injectait  1  cen- 
timètre cube  et  demi  de  culture  diluée  dans  l'eau  distillée  stéri- 
lisée avaient  de  la  fièvre  le  premier  jour,  mais  ils  allaient  mieux 
le  second  et  le  troisième  jour,  en  sorte  qu'on  aurait  pu  croire 
qu'ils  n'avaient  pas  été  atteints  de  pneumonie  si  on  ne  les  eût 

1.  Société  de  biologie,  séance  du  21  mai  1884. 
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sacrifiés  le  second  jour.  Avec  2  centimètres  cubes  les  symptômes 
de  la  pneumonie  étaient  très  manifestes  (60  respirations  par  mi- 
nute, 41°  de  température  centrale,  submatité  et  souffle  tubaire); 
mais  au  bout  de  48  heures  le  chien  commençait  à  se  rétablir.  En 
sacrifiant  l'animal  le  second  jour,  on  trouvait,  à  l'autopsie,  une 
hépatisation  très  manifeste  et  des  microbes  en  quantité  dans 
rexsudatpneumonique,  dans  le  liquide  pleural,  etc.  De  ces  expé- 
riences on  peut  conclure  que  la  propriété  pathogène  des  microbes 
de  la  pneumonie  n'est  pas  également  puissante  chez  tous  les 
individus  et  qu'en  général  les  animaux  bien  portants  résistent 
efficacement  et  guérissent,  pourvu  qu'ils  ne  reçoivent  pas  une 
dose  considérable  du  virus. 

L'un  de  nous  a  publié  (Orvosi  hetilap,  juin  1884),  sur  les  mi- 


r 


ii  i 


A 


Fig.  217.  —  Diverses  formes  de  cocci,  diplococci  et  chaînettes,  capsulés  ou  non,  provenant 
de  l'exsudat  pneumonique  et  des  maladies  qui  compliquent  la  pneumonie. 

crobes  trouvés  dans  la  pneumonie  aiguë,  les  résultats  de  ses  re- 
cherches qui  sont  les  suivants. 

Dans  40  cas  de  pneumonies  spontanées  ou  provenant  d'une 
petite  épidémie  de  maison,  il  constata  toujours  la  présence  des 
microbes,  non  seulement  dans  le  poumon,  mais  aussi  dans  l'exsu- 
dat pleural.  Les  cocci  sont  même  plus  faciles  à  reconnaître  dans 
les  exsudations  inflammatoires  concomitantes  de  la  plèvre,  du 
péricarde,  des  méninges,  du  médiastin,  de  l'endocarde  atteint 
d'une  inflammation  aiguë,  du  péritoine  enflammé  et  même  sou- 
vent dans  les  reins  atteints  d'une  dégénérescence  parenchyma- 
teuse,  que  dans  le  poumon  même.  D'autre  part,  la  présence  des 
microbes  dans  les  poumons  n'est  pas  aussi  démonstrative  que  la 
constatation  des  microbes  dans  les  organes  qui  ne  communi- 
quent pas  avec  l'air.  Si  on  fait  des  coupes  des  séreuses  enflam- 
mées, on  trouve  des  microbes  dans  les  couches  superficielles  de 
l'exsudat  fibrineux  en  petits  groupes  et  quelquefois  sous  forme 
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de  zooglœes  rondes  et  serrées.  Souvent  les  bactéries  siègent 
dans  les  grandes  cellules.  La  grandeur  et  la  forme  des  cocci  est 
très  variable  (fig.  217);  souvent  on  trouve,  à  côté  des  microbes 
de  la  pneumonie,  d'autres  variétés  de  micro-organismes.  Tantôt 
les  pneumo-cocci  correspondent  à  la  forme  décrite  par  Fried- 
liinder,  c'est-à-dire  qu'ils  sont  ovoïdes  et  entourés  d'une  cap- 
sule, tantôt  les  cocci  sont  plus  petits  ou  plus  grands,  de  la  de 
diamètre,  formant  des  corpuscules  ronds,  libres  ou  entourés 
d'une  capsule.  La  capsule  offre  parfois  un  double  contour.  Dans 
les  cas  anciens,  on  trouve  souvent  des  capsules  vides,  ou  bien 
des  cocci  qui  se  colorent  faiblement  par  les  couleurs  d'aniline. 
Parfois  les  alvéoles  sont  remplis  de  pareils  cocci  qu'il  est  diffi- 
cile de  distinguer.  Dans  les  pneumonies  traumatiques  ou  toxi- 
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Fig.  218.  —  Diplococci  provenant  d'une  pleurésie  aiguë  concomitante  d'une  pneumonie. 

d,  diplococci. 

ques,  on  trouve  souvent  des  bactéries  analogues,  d'une  forme 
un  peu  différente  et  généralement  privées  de  capsules. 

Dans  d'autres  cas,  la  forme  des  cocci  isolés  de  la  pneumonie 
peut  être  comparée  à  un  fer  de  lance;  dans  les  diplococci,  les 
pointes  des  individus  sont  en  contact,  ces  microbes  ne  sont  pas 
capsulés  ou  bien  leur  capsule  est  plus  mince  et  moins  bien  li- 
mitée que  celle  du  microbe  de  Friedlânder.  Pour  se  convaincre 
de  la  réalité  de  cette  forme,  il  faut  les  regarder  avec  un  fort 
grossissement. 

Cette  forme  en  fer  de  lance  n'est  pas  toujours  bien  prononcée, 
souvent  les  angles  sont  arrondis  ;  souvent  les  cocci  se  divisent  en 
deux  parties  triangulaires  (fig.  217).  Parfois  ils  sont  plutôt  carrés 
que  rhomboédriques  ;  ils  se  touchent  toujours  par  leurs  angles, 
tandis  que  les  autres  microbes  carrés  sont  ordinairement  unis 
parleurs  faces.  Si  les  cocci  deviennent  pâles,  leurs  angles  seuls 
restent  colorés  ;  parfois  on  voit  aux  angles  des  gonflements  ronds 
ou  rhombiques  (fig.  217).  De  ces  parties  colorées  il  semble  partir 
comme  un  bourgeon.  Parfois  on  trouve,  auprès  des  cocci,  des 


FORME    DES    MICROBES    LANCÉOLÉS    DE    LA    PNEUMONIE.  9 

bâtonnets  courts  dont  les  extrémités  sont  gonflées  et  coniques.  Les 
cocci  restent  colorés  d'après  la  méthode  de  Gram,  tandis  que  ceux 
de  Friedlânder  se  décolorent  facilement  par  cette  méthode. 

Si  Ton  inocule  les  cocci  dans  les  séreuses  ou  dans  le  poumon 
de  certains  animaux,  ils  meurent  et  on  constate  une  inflamma- 
tion souvent  hémorrhagique  des  séreuses,  accompagnée  d'une 
pneumonie  plus  ou  moins  étendue.  Les  cobayes  ne  meurent  pas 
toujours,  tandis  que  la  plupart  des  souris  et  surtout  les  lapins 
succombent.  C'est  surtout  dans  les  séreuses  qu'on  trouve  les  di- 
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Fia.  219.  —  Forme  des  microbes  de  Friedlânder  étudiés  sur  des  cultures 
dans  la  chambre  humide. 

b,  cocci  ;  f,  bâtonnets, 

plococci  disposés  en  amas  et  unis  par  une  substance  gélatineuse 
abondante.  Ils  y  forment  souvent  des  chapelets  ou  bien  des  bâ- 
tonnets avec  des  gonflements  correspondant  aux  individus  qui 
les  composent. 

Souvent  on  rencontre  des  chaînettes  composées  de  petits 
bacilles,  et  des  cocci  plus  ou  moins  rhomboédriques,  de  gran- 
deur différente  (fig.  217,  i).  Les  chapelets  et  chaînettes  sont  plus 
droits,  plus  rigides,  que  les  chaînettes  du  streptococcus.  Parfois 
les  cocci  restent  incolores  par  la  méthode  de  Gram,  à  l'excep- 
tion des  points  correspondant  à  leurs  angles.  Souvent  il  y  avait 
des  stries  incolores  dans  l'axe  vertical  ou  transversal  des  cocci 
(fig.  217,  c). 
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On  peut  suivre  le  développement  des  microbes  de  Friedlan- 
der  dans  les  séreuses  des  animaux  ou  bien  en  les  étudiant  dans 
la  chambre  humide  avec  une  goutte  de  bouillon  neutralisé 
(fig.  219).  Après  plusieurs  semaines,  on  voit,  au  milieu  de  la 
culture,  des  cocci  ovoïdes  ou  lancéolés  comme  ceux  que  nous 
avons  décrits  qui  possèdent  des  mouvements  peu  prononcés  ; 
plus  en  dehors  ils  sont  mêlés  avec  des  bâtonnets  caractérisés  par 
leurs  renflements  et  parleurs  extrémités  pointues.  Dans  la  partie 
la  plus  périphérique  on  ne  trouve  souvent  que  des  bacilles  et  des 
filaments  composés  de  cocci  et  de  bacilles.  Ces  filaments  sont 
courbés  et  forment  entre  eux  des  paquets  pelotonnés  (fig.  219). 
Pour  être  sûr  que  la  chambre  humide  contient  une  culture  pure, 
il  faut  ensemencer  une  goutte  de  bouillon  stérilisé  mise  sur  la 
lamelle  flambée  d'avance,  avec  une  culture  caractéristique  de 
plaque  à  gélatine.  On  doit  répéter  plusieurs  fois  cette  expérience. 

Pour  l'ensemencement  d'une  pareille  plaque,  on  touche  avec 
un  fil  de  platine  la  plèvre  enflammée,  on  la  plonge  dans  un 
tube  à  gélatine  liquéfiée;  à  l'aide  de  cette  dernière  on  fait  un 
nouvel  ensemencement  dans  un  autre  tube  de  gélatine  liqué- 
fiée. On  verse  les  deux  tubes  avec  les  précautions  décrites  sur  le 
fond  de  cristalloirs  plats  qu'on  met  dans  la  chambre  humide  de 
Koch.  Après  deux  jours  il  se  développe  parfois  des  colonies,  len- 
tement dans  la  profondeur  de  la  gélatine,  et  plus  vite  à  sa  surface  : 
ces  colonies  forment  des  gouttes  très  proéminentes  ou  des  glo- 
bules saillants,  comme  déposés  à  la  surface  de  la  gélatine  et  d'une 
couleur  blanche  brillante. 

Si  on  inocule  avec  ces  colonies  un  tube  à  gélatine  peptonisée, 
on  obtient  les  cultures  saillantes  à  la  surface,  décrites  par  Fried- 
lânder,  qui  ne  liquéfient  pas  la  gélatine  (voy.  t.  I,  pi.  Y,  fig.  27). 
Cette  dernière  devient  brune  après  quelques  semaines.  Dans  une 
vieille  culture  conservée  à  16°,  on  trouve  presque  uniquement 
des  bacilles  épais  dont  la  partie  périphérique  correspond  aux 
capsules,  et  dont  l'axe  central  est  formé  de  cocci  et  de  petits 
bâtonnets.  Tandis  que  la  forme  ovale,  avec  une  capsule  bien 
prononcée,  était  rare  dans  les  cas  examinés  par  nous,  la  forme 
lancéolée  décrite  enmêmetempsparTalamon,  Babes  et  A.  Frânkel 
était  la  plus  commune.  Cette  dernière  possède  des  propriétés 
morphologiques  et  physiologiques  bien  différentes  du  microbe  de 
Friedlander. 
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Certains  des  faits  qui  précèdent  montrent  que  les  microbes 
de  Friedlànder  ne  sont  pas  des  micrococci,  mais  qu'ils  appar- 
tiennent à  une  espèce  particulière  du  groupe  bactérium. 

La  capsule  des  microcoques  de  la  pneumonie,  considérée 
d'abord  par  Friedlànder  comme  tout  à  fait  caractéristique,  n'a 
pas  été  retrouvée  avec  la  même  constance  par  tous  les  histolo- 
gistes  qui  l'ont  cherchée.  On  la  rencontre  principalement  sur  les 
préparations  de  lamelles  où  l'on  a  fait  dessécher  du  liquide  ex- 
sudatif  du  poumon  ou  de  la  plèvre,  et  on  pourrait  croire  qu'il 
s'agit  simplement  d'une  coagulation  du  liquide  qui  se  rétracte 
autour  des  micro-organismes.  Cependant  ces  capsules  peuvent 
se  montrer  et  être  colorées  autour  des  microcoques  contenus 
dans  les  cellules  lympathiques.  Friedlànder  du  reste  a  été  moins 
affirmatif  dans  une  communication  postérieure  (Fortschritte, 
1884).  Il  pense  que  la  présence  des  capsules1  et  la  forme  en  clou 
des  cultures  ne  sont  pas  caractéristiques  et  ne  suffiraient  pas 
pour  assurer  le  diagnostic.  Ce  qui  caractérise  la  pneumonie, 
c'est,  suivant  lui,  l'ensemble  des  phénomènes  observés,  les 
capsules,  la  forme  des  cultures  en  clou,  la  non-liquéfaction  de  la 
gélatine  dans  la  série  de  cultures  toujours  identiques  et  l'action 
des  micro-organismes  injectés  chez  les  animaux.  Dans  ce  der- 
nier travail,  Friedlànder  et  Gram  ont  recueilli  avec  toutes  les 
précautions  nécessaires  le  sang  de  six  malades  atteints  de  pneu- 
monie et  l'ont  cultivé.  Ils  n'ont  eu  de  résultat  positif  qu'une 
seule  fois. 

Brieger2a  cultivé  le  microbe  de  Friedlànder  sur  une  solu- 
tion sucrée  et  il  a  vu  se  développer  au  bout  de  trois  jours  une 
fermentation  avec  beaucoup  d'acide  carbonique  et  d'acide  acé- 
tique. Le  parasite  cultivé  avec  du  sucre  semble  avoir  épuisé  par 
la  fermentation  ses  propriétés  pathogènes,  car  il  ne  tue  plus 
les  animaux.  Mais  si  on  l'inocule  de  nouveau  sur  la  gélatine, 
il  reprend  son  activité  première  et,  injecté  à  des  animaux,  il 
reproduit  la  pneumonie. 


1.  Dans  le  n°  23  des  Fovtschritte  du  1er  décembre  1885,  Friedlànder  donne  le 
procédé  suivant  pour  la  coloration  des  capsules  :  il  dessèche  le  liquide  placé  sur  la 
lamelle  et  il  la  chauffe  sur  la  lampe.  11  trempe  la  lamelle  dans  l'acide  acétique 
à  1  p.  100  pendant  une  ou  plusieurs  minutes.  Il  dessèche  de  nouveau  en  soufflant  sur 
la  lamelle.  Puis  il  colore  au  violet  de  gentiane  en  solution  dans  l'huile  d'aniline 
pendant  quelques  secondes. 

2.  Zeitsckvift  fur  ph.  Ch.,  t.  VIII. 


12  PNEUMONIES. 

Étiologie.  —  Les  recherches  plus  récentes  de  Frankel,  Stern- 
berg,  Weichselbaum,  Babes,  Netter,  etc.,  ont  établi  que  le 
microbe  de  Friedlander  n'est  pas  en  réalité  l'organisme  habituel 
qui  cause  la  pneumonie,  mais  qu'on  y  trouve  beaucoup  plus 
souvent  le  microbe  Capsulé  de  la  salive  trouvé  longtemps  aupa- 
ravant par  Pasteur  (Streptococcus  lanceolatits  Pasteur  ï). 

Frankel1  a  cultivé  les  microbes  provenant  de  trois  cas  de 
pneumonie.  Dans  le  premier,  il  a  trouvé  des  cocci  fusiformes. 
Il  a  observé,  avec  l'injection  des  cultures  du  premier  fait  chez 
les  lapins,  que  ces  animaux  mouraient  rapidement  avec  une 
tuméfaction  de  la  rate,  des  exsudats  pleurétiques  et  des  noyaux 
inflammatoires  des  poumons.  Il  y  avait  des  cocci  capsulés  dans 
le  sang  et  dans  les  exsudats.  Dans  le  second  fait,  les  lapins  ne 
sont  pas  morts.  Dans  le  troisième,  les  lapins  inoculés  ont  eu  de 
la  fièvre,  mais  ils  ont  guéri.  Le  sang  des  lapins  inoculés  avec 
des  crachats  de  pneumonie  contenait  des  cocci  avec  des  cap- 
sules. La  forme  des  micro-organismes  était  différente  dans  les 
trois  cas.  Les  cultures  n'ont  présenté  qu'une  seule  fois  la  forme 
de  clou. 

D'autre  part,  Sternberg2  a  vu  que  certains  microbes  de  la 
salive  sont  capsulés  et  semblables  à  ceux  de  la  pneumonie.  Il 
est  certain  que  la  salive  des  individus  sains  contient  souvent  un 
microbe  pathogène  qui  donne  à  la  plupart  des  animaux,  surtout 
aux  souris  et  aux  lapins,  s'il  est  injecté  dans  les  séreuses,  une 
inflammation  avec  des  pseudo-membranes.  Babes  a  constaté 
qu'en  inoculant  des  crachats  tuberculeux  dans  les  séreuses,  les 
animaux  mouraient  parfois  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  et  ils 
succombaient  à  une  inflammation  des  séreuses  causée,  non  par 
les  bacilles  de  la  tuberculose,  mais  bien  par  des  bactéries  capsu- 
lées des  crachats.  De  même,  si  l'on  injecte  les  produits  de  la 
diphthérie  pharyngienne  de  l'homme,  on  détermine  souvent  chez 
les  animaux  des  inflammations  mortelles  des  séreuses  dues  à  un 
microbe  capsulé.  Ces  microbes  se  rapprochent  de  ceux  qui  ont  été 
décrits  par  Pasteur  (t.  I,  pages  16%  et  287),  Passet  (t.  I,  page  408) 
et  Kreibohm  (page  163).  D'après  les  recherches  de  Frankel,  on 
trouve  souvent,  dans  la  pneumonie  aiguë,  un  microbe  capsulé 
qui  semble  être  analogue  à  celui  de  Pasteur.  Gomme  tous  les 

1.  Fortschritte  d.  med.  Nov.  1884. 

2.  Americ.  Journal  of  med.  Science,  juillet  1885. 
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observateurs,  à  l'exception  de  Friedlander,  ont  observé  le  microbe 
lancéolé  qui  tue  les  lapins,  on  doit  admettre  qu'il  est  plus  fréquent 
et  plus  nécessaire  pour  la  production  de  la  pneumonie  que  celui 
de  Friedlander.   Cet  auteur  a  vraisemblablement  vu  aussi  le 
microbe  lancéolé  dansl'exsudat  pneumonique,  car  dans  ses  pre- 
mières communications  il  donne  son  microbe  comme  se  colorant 
bien  par  la  méthode  de  Gram  ;  mais  il  n'a  pas  réussi  à  le  cultiver. 
Il  a  été  au  contraire  bien  étudié  par  A.  Fr'ânkel  (Vcrha?idl .  cl.  111. 
Congress.  f.  inn.  Mediz.  p.  17.  Wiesbaden,  1884,  Deutsche  me d. 
Wochenschr,  1885,  n°  31  et  1883,  n°  13).  Nous  avons  déjà  décrit 
sa  forme  et  indiqué  ses  propriétés  physiologiques.  11  détermine, 
à  la  surface  de  l'agar-agar,  de  petits  points  transparents  peu  éle- 
vés, si  ce  n'est  parfois  à  leur  centre;  il  se  développe  aussi  dans 
la  profondeur  de  la  strie  sous  forme  de  petits  points  grisâtres. 
Il  est  difficile  de  distinguer  ces  cultures  de  celles  de   certains 
streptococci,  de  sorte  que  nous  l'avons  ensemencé  sur  la  géla- 
tine, aune  température  de  20°,  pour  s'assurer  de  sa  nature.  Les 
cocci  lancéolés  ne  se  développent  en  effet  qu'à  une  température 
supérieure  à  20°,  tandis  que  les  streptococci  montrent  des  glo- 
bules bien  prononcés,  blanchâtres  dans  la  profondeur. 

Les  colonies  du  microbe  lancéolé  examinées  à  un  faible  gros- 
sissement montrent  un  dessin  granulé.  Dans  le  bouillon,  les  mi- 
crobes  forment  un  précipité  blanchâtre  grenu.  Ils  ne  croissent 
bien  qu'à  la  température  de  35  à  37°,  et  uniquement  sur  des 
substances  très  peu  alcalines  ;  ils  produisent  la  coagulation  du 
lait.  Le  bouillon  neutralisé  et  l'agar-agar  à  1  et  demi  p.  100, 
avec  autant  de  peptone  et  de  glycose  et  enfin  un  demi  p.  100  de 
sel  marin,  sont,  d'après  Weichselbaum,  les  meilleures  sub 
stances  pour  sa  culture.  Quelques  jours  après  l'ensemencement, 
la  culture  tue  les  lapins  comme  nous  l'avons  vu,  avec  un  œdème 
plus  ou  moins  prononcé  de  la  peau  autour  du  lieu  d'inoculation, 
avec  des  symptômes  d'une  septicémie,  avec  une  tuméfaction  de 
la  rate,  et  comme  l'un  de  nous  l'a  décrit,  on  détermine  souvent, 
même  après  l'inoculation  sous-cutanée,  une  pleurésie  ou  une 
péritonite  fibrineuse.  Par  inoculation  dans  la  plèvre  ou  dans  le 
poumon,  on  obtient  toujours  —  si  le  microbe  est  encore  viru- 
lent —  une  pleurésie,  et  dans  un  certain  nombre  de  cas  une 
pneumonie  qui  présente  habituellement  les  caractères  de  Ja 
pneumonie  croupale  lobaire.  On  trouve  le  microbe  dans  le  sang 
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el  dans  les  organes  des  animaux,  surtout  dans  l'exsudation  des 
séreuses.  Il  ne  se  développe  plus  aune  température  de  42°,  5.  Une 
température  de  40°  environ  produit  en  4  ou  S  jours  son  atténua- 
tion. Si  l'inoculation  sous-cutanée  ne  tue  pas  le  lapin,  celui-ci 
est  devenu  réfractaire  pour  une  autre  inoculation  virulente.  De 
même  plusieurs  inoculations  sous-dermiques  du  microbe  atténué 
rendent  les  animaux  réfractaires.  Weichselbaum  a  trouvé  le 
microbe  lancéolé  81  fois  sur  88  cas  de  pneumonie  croupale,  et 
Frànkel  12  fois  sur  14.  Il  existait  alors  seul  dans  les  exsudats  de 
la  pneumonie. 

Weichselbaum  dans  son  travail  remarquable  sur  lapneumonie 
(  Wiener  med.  Jahrb.,  1886,  p.  483)  a  trouvé,  de  même  que  l'un  de 
nous  (Ou.  HetiL,  1884),  le  microbe  lancéolé  dans  un  grand  nombre 
des  lésions  qui  accompagnent  la  pneumonie,  dans  les  exsudats 
pleurétiques  et  péricarditiques,  dans  les  méningites  et  dans  les 
phlegmons.  Netter  et  Lauth  ont  rencontré,  comme  nous,  le 
microbe  lancéolé  dans  l'endocardite  consécutive  à  la  pneumonie 
(voyez  le  chapitre  Endocardite).  Nous-mêmes  et  Weichselbaum 
avons  démontré  que  dans  certaines  méningites,  endocardites  et 
péritonites  sans  pneumonie  on  reconnaît  ce  microbe  comme  cause 
de  la  lésion.  Foa  et  Bordoni-Uffreduzzi1,  Netter2  ont  montré  que 
la  méningite  cérébro-spinale,  que  la  méningite  cérébrale  aiguë 
avec  ou  sans  pneumonie,  reconnaissaient  pour  cause  le  microbe 
lancéolé.  Les  amygdales  sont  habituellement  très  enflammées 
dans  la  pneumonie  et  contiennent  le  même  microbe  (Cornil).  Les 
otites  moyennes,  qu'elles  accompagnent  ou  non  la  pneumonie, 
présentent  habituellement  le  même  organisme  en  quantité  con- 
sidérable dans  le  pus  muco-fibrineux  enfermé  dans  la  caisse 
(Netter)3.  Les  bactéries  viennent  vraisemblablement  alors  du 
pharynx  par  la  trompe. 

Weichselbaum  a  décrit  aussi  un  streptococcus  de  la  pneumo- 
nie, mais  comme  ce  dernier  n'offre  aucun  caractère  spécial,  nous 
ne  doutons  pas  qu'il  s'agissait  simplement  du  streptococcus  du 
pus.  Peut-être  y  avait-il  aussi  la  bactérie  lancéolée,  dont  la  culture 
diffère  très  peu  de  celle  du  microbe  lancéolé.  La  difficulté  de  distin- 

1.  Sulla  etiologia  délia  méningite  epidemica.  Archivio  per  le  Se.  med.  vol.  XI, 
no  19. 

2.  De  la  méningite  due  au  pneumocoque  avec  ou  sans  pneumonie.  Archiv.  c/énér. 
de  med.,  1887. 

3.  Annales  des  maladies  de  l'oreille  et  du  larynx,  1888. 
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guer  et  d'isoler  les  deux  microbes,  s'ils  se  trouvent  ensemble,  est 
si  grande  qu'on  doit  admettre  leur  complication  lorsqu'au  pre- 
mier abord  on  croirait  n'avoir  affaire  qu'au  streptococcus.  Aussi 
est-il  peu  probable  que  le  staphylococcus  aureus,  rencontré  par 
Weichselbaum  dans  la  pneumonie,  soit  la  cause  de  cette  maladie. 
Nous  avons  vu  [les  Bactéries,  seconde  édition,  1886),  de  même 
que  Bonome  (D.  med.  Wochenschr •. ,  1886,  52),  que  le  staphylo- 
coccus peut  être  l'une  des  causes  de  la  gangrène  pulmonaire, 
mais  non  de  l'exsudat  fîbrineux  pneumonique.  Dans  des  examens 
plus  récents,  l'un  de  nous  (Babes)  a  vu,  que  sur  22  cas  de 
pneumonie,  le  poumon  et  les  organes  contenaient  19  fois  le 
microbe  de  Frânkel.  On  le  trouve  habituellement  dans  les  pou- 
mons, la  plèvre,  la  rate,  souvent  dans  les  reins  et  le  foie.  Il  est 
ordinairement  accompagné  d'autres  microbes  pathogènes,  par 
exemple  d'un  streptococcus  moins  virulent  que  celui  de  l'éry- 
sipèle,  et  qui  semble  être  plus  anaérobie.  Ses  chaînettes  sont 
plus  courtes  que  celles  de  l'érysipèle  et  présentent  souvent  des 
globules  plus  grands  et  plus  colorés  à  leurs  extrémités.  Un 
microbe  semblable  se  trouve  aussi  dans  un  grand  nombre  de 
maladies  septiques.  Ce  streptococcus  ou  bien  le  staphylococcus 
aureus  étaient  accompagnés  d'autres  microbes,  surtout  de 
bacilles  saprogènes.  On  trouvait  parfois,  avec  le  microbe  lan- 
céolé, celui  de  Friedlânder,  ou  bien  un  protée  plus  ou  moins 
pathogène,  ou  bien  un  microbe  septique  proprement  dit.  C'est 
ainsi  que  Babes  a  vu  une  fois  le  microbe  de  la  septicémie  du 
lapin  [Septische  Prozesse,  Leipzig,  1889)  ;  un  microbe  semblable, 
mais  non  pathogène,  a  été  trouvé  dernièrement  par  Mosler 
et  Lôffler  [Société  méd.  Greifswald,  1889).  Dans  un  autre  cas1 
il  y  avait  un  microbe  septique  dans  la  muqueuse  du  pharynx  et 
du  larynx,  dans  le  poumon,  le  foie  et  les  reins  d'un  individu 
mort  d'une  pneumonie  fibrineuse,  avec  des  symptômes  septiques, 
dans  le  service  du  Dr  Stoicesco.  L'autopsie  faisait  constater  une 
pneumonie  flasque  du  côté  gauche  et  des  noyaux  pneumoniques 
et  hémorrhagiques  sous  forme  d'infarctus  hémorrhagiques  à 
droite.  Dans  les  préparations  microscopiques  de  ces  infarctus 
pneumoniques,  on  notait  l'existence  d'une  masse  énorme  de 
microbes  dans  la  substance  fibrineuse  intra-alvéolaire.  Parmi 

1.  Babes  et  Eremia,  Progr.  med.  roum.,  1889. 
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ces  microbes,  les  uns  répondaient  comme  forme,  comme  gran- 
deur et  comme  culture  au  microbe  lancéolé  de  la  pneumonie, 
les  autres  se  présentaient  comme  de  petits  bâtonnets  droits  et 
uniformes  d'un  diamètre  de  Oa,  2  se  décolorant  par  la  méthode  de 
Gram.  Les  ensemencements  sur  différentes  substances  nutritives, 
avec  le  mucus  du  pharynx  et  du  larynx,  du  poumon,  du  foie  et 
des  reins  ont  donné  lieu  en  quelques  jours  au  développement  de 
cultures  très  caractéristiques.  Sur  gélatine,  les  colonies  se  pré- 
sentent comme  des  plaques  plates,  blanchâtres,  opaques,  bril- 
lantes, un  peu  transparentes,  dentelées,  mal  limitées.  Par  piqûre 
elles  donnent  une  strie  blanche,  bien  prononcée.  La  culture  ré- 
pand une  forte  odeur  de  sperme  ou  d'ozène.  Sur  l'agar-agar,  on 
obtient  une  bande  plate,  blanchâtre,  composée  de  colonies  peu 
élevées,  diffuses  et  coniluentes,  brunâtres  à  la  lumière  transpa- 
rente, brillantes,  avec  des  prolongements  dentelés  digités.  Tandis 
que  la  gélatine  ne  se  liquéfie  pas  sous  l'influence  de  ce  microbe, 
l'agar-agar  diminue  et  au  fond  de  l'éprouvette,  le  liquide  de  con- 
densation augmente  quelques  jours  après  l'ensemencement  en 
présentant  un  abondant  précipité  blanchâtre.  Sur  la  pomme  de 
terre,  le  développement  est  assez  abondant  sous  forme  d'une 
couche  blanchâtre,  transparente  et  humide.  Sur  le  sérum  de 
bœuf,  on  observe  le  long  de  la  strie  d'inoculation,  une  large 
bande  composée  de  granulations  fines,  blanchâtres  et  transpa- 
rentes, tandis  que  le  fond  du  liquide  reste  clair.  Sur  le  bouillon, 
le  développement  du  bacille  est  aussi  bien  prononcé,  même  dans 
le  vide,  ou  dans  une  atmosphère  d'hydrogène. 

La  culture  pure  inoculée  aux  souris,  aux  cobayes  et  aux 
lapins,  les  tue,  même  après  inoculation  avec  la  pointe  d'une 
aiguille,  en  2  à  3  jours,  avec  des  symptômes  septiques.  Tous  les 
organes  de  ces  animaux  renferment  en  grand  nombre  le  même 
microbe. 

Ou  doit  attribuer  à  ce  dernier  les  phénomènes  septiques  sur- 
venus dans  cette  pneumonie,  les  hémorrhagïes  et  les  métastases. 
Il  s'agissait  sans  doute  d'une  association  de  différents  microbes  ; 
car  nous  avons  pu  constater  par  l'examen  histologique  la  présence 
du  microbe  lancéolé  dans  le  poumon,  et  du  streptococcus  du  pus 
dans  la  plèvre. 

En  face  d'une  aussi  grande  variété  de  microbes  qui  se  trou- 
vent dans  les  poumons  et  dans  les  autres  organes  internes  chez 
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les  pneumoniques,  on  doit  conserver  une  certaine  réserve  sur 
la  vraie  cause  de  la  maladie. 

Le  travail  qui  a  sans  doute  dans  ces  derniers  temps  contribué 
le  plus  à  la  solution  de  la  question  est  celui  de  Gamaleia  (Anh. 
de  rinst.  Pasteur,  1888,  n°  8).  Cet  auteur  a  toujours  constaté  la 
présence  du  microbe  lancéolé  dans  la  pneumonie.  La  salive  des 
pneumoniques  tue  toujours  les  souris  dont  les  organes  renfer- 
ment alors  le  microbe  lancéolé.  Gamaleia  croit  que  le  microbe 
de  Friedlânder,  lorsqu'on  le  trouve  dans  le  poumon,  a  la  propriété 
de  détruire  le  microbe  lancéolé  sans  être  lui-même  la  cause  de  la 
pneumonie.  En  injectant  le  microbe  lancéolé  dans  les  veines  du 
lapin,  on  peut  facilement  fortifier  le  virus  qui  alors  tue  le  lapin 
en  5  à  12  heures.  Le  pigeon  est  tout  à  fait  réfrac  taire  à  ce  microbe; 
puis  viennent,  suivant  leur  degré  de  sensibilité,  le  chien,  le  mou- 
ton, le  rat,  le  lapin  et  la  souris.  Cette  dernière  est  toujours  tuée 
par  l'injection  du  microbe  qui  se  généralise  dans  le  sang.  Chez  les 
animaux  les  moins  susceptibles,  on  produit  une  pneumonie  par 
l'inoculation  dans  le  poumon,  tandis  que  chez  les  animaux  les 
plus  susceptibles  on  détermine  une  maladie  septique  mortelle. 
L'homme  appartient  à  la  catégorie  des  animaux  résistants. 
Moins  un  animal  est  résistant,  moins  il  a  de  tendance  à  présenter 
de  phénomènes  inflammatoires  locaux  et  plus  est  grande  l'abon- 
dance des  microbes  dans  le  sang.  Le  microbe  lancéolé,  bien  qu'il 
existe  dans  la  salive  des  individus  sains,  dans  plus  de  la  moitié 
des  sujets  examinés,  ne  produit  pas  chez  l'homme  la  pneumonie 
parce  que  des  cellules  phagocytes  s'en  emparent  et  l'empêchent 
de  pénétrer  dans  les  alvéoles  pulmonaires.  Même  en  introduisant 
le  virus  dans  la  trachée  du  mouton,  le  poumon  reste  sain.  Mais 
en  diminuant  la  résistance  de  l'organisme,  par  exemple  en  intro- 
duisant du  tartre  stibié  dans  la  trachée,  le  microbe  lancéolé  intro- 
duit par  la  même  voie  détermine  une  pneumonie  croupale.  Les 
conclusions  de  l'auteur  sont  que,  le  microbe  lancéolé  «  strepto- 
coccus  lanceolatus  Pasteuri  »  se  trouve  toujours  dans  la  pneu- 
monie fibrineuse  de  l'homme  ;  son  influence  pathogène  est  tenue 
en  échec  chez  l'homme  bien  portant  par  l'activité  des  phagocytes 
pulmonaires. 

Il  est  donc  bien  démontré,  par  le  nombre  considérable  d'exa- 
mens histologiques  qui  ont  été  faits  de  l'exsudat  fibrineux  de  la 
pneumonie  et  de  la  pleurésie  qui  l'accompagne,  par  Friedlânder, 
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Talamon,  Afanassiew,  par  nous-mêmes,  par  tous  les  anatomo- 
pathologistes,  et  journellement  par  tous  ceux  qui  veulent  l'exa- 
miner, qu'on  trouve  toujours,  dans  la  pneumonie  aiguë,  les 
microbes  dont  nous  venons  de  donner  l'histoire.  De  l'amphi- 
théâtre et  du  laboratoire,  ces  données  ont  passé  dans  les  salles 
des  malades.  Les  cliniciens  s'en  sont  emparés  :  Ziehl,  Glies 
George,  Matray,  Mendelsohn,  Lichtheim,  Afanassiew,  etc.,  ont 
cherché  et  trouvé  les  microcoques  de  la  pneumonie  dans  les 
crachats,  en  isolant  et  examinant  après  coloration  les  petits 
filaments  fibrineux  qui  s'y  trouvent.  Germain  Sée  a  consacré 
à  ces  acquisitions  nouvelles  de  la  science  une  série  de  leçons 
dans  lesquelles  il  en  a  adopté  pleinement  toutes  les  consé- 
quences et  déductions  cliniques.  L'histoire  très  complète  de  la 
pneumonie,  envisagée  au  point  de  vue  de  son  étiologie,  de  son 
anatomie  pathologique  et  de  ses  symptômes,  se  trouve  décrite 
dans  son  livre  des  maladies  spécifiques  du  poumon1.  Mais  la 
compréhension  nouvelle  de  la  nature  de  la  pneumonie  est  en 
général  difficilement  acceptée  par  les  cliniciens  purs.  L'objection 
la  plus  valable  qu'on  adresse  à  la  doctrine  parasitaire  de  la 
pneumonie  est  qu'elle  résulte  très  souvent,  d'une  façon  très 
manifeste,  de  l'action  du  froid.  Un  homme  en  excellent  état  de 
santé  s'expose  à  un  vent  froid  très  intense,  rentre  en  frissonnant 
à  son  domicile  et  est  pris  dans  la  môme  soirée  du  point  de 
côté,  des  frissons  intenses  et  de  la  fièvre  qui  annoncent  la  pneu- 
monie. Il  est  vrai  qu'en  interrogeant  les  malades,  on  apprend 
qu'ils  souffraient  depuis  quelques  jours  de  malaise,  d'embarras 
gastrique;  et  que  l'impression  du  froid  suivi  de  frisson  a  pu 
simplement  révéler  le  début  d'une  fièvre  infectieuse  dont  ils 
possédaient  déjà  les  germes.  D'un  autre  côté,  beaucoup  de  pneu- 
monies débutent  sans  avoir  été  précédées  d'un  refroidissement. 
Le  refroidissement  est  accusé  comme  la  cause  banale  de  beau- 
coup de  maladies,  et  l'on  ne  peut  pas  produire  de  pneumonies 
chez  les  animaux  par  son  action  isolée.  Il  n'en  est  pas  moins 
certain  que  l'action,  du  froid  dans  la  pneumonie  est  démontrée 
par  l'observation.  Reste  à  expliquer  la  façon  dont  il  agit.  Nous 
savons  que  les  personnes  les  plus  prédisposées  à  la  pneumonie 
sont  les  vieillards  des  deux  sexes  et  les  individus  affaiblis,  mal 

1.  Médecine  clinique,  par  le  prof.   G.  Sée  et  Labadie-Lagrave.  Des  maladies 
spécifiques  {non  tuberculeuses)  dn  poumon.  Paris,  1885. 
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nourris,  qui  vivent  en  commun  dans  les  asiles  de  la  vieillesse, 
dans  les  prisons,  dans  certains  hospices.  Il  est  possible  que 
l'action  du  froid  détermine  une  dépression  des  forces,  un 
affaiblissement  qui  met  le  malade  dans  des  conditions  où  des 
micro-organismes  végéteront  plus  facilement  que  sur  un  indi- 
vidu bien  portant.  Telle  est  l'hypothèse  qu'il  nous  semble 
permis  de  présenter.  Comme  il  est  presque  certain  que  la  cause 
de  la  maladie  est  le  microbe  de  la  salive  de  Pasteur,  qui  se 
trouve  assez  souvent  dans  la  bouche,  et  comme  on  trouve  tou- 
jours le  même  microbe  dans  les  crachats  et  la  salive  des  per- 
sonnes atteintes  de  pneumonie,  on  doit  supposer  que  les  per- 
sonnes saines  qui  possèdent  le  microbe  de  Pasteur  dans  leur 
bouche  sont  prédisposées  à  la  pneumonie;  que  chez  ces  indivi- 
dus, les  causes  variées  qui  diminuent  la  résistance  de  l'orga- 
nisme contre  l'invasion  des  microbes,  facilitent  son  entrée.  De 
plus,  on  peut  supposer  que  le  microbe  delà  salive, qui  s'atténue 
avec  une  grande  facilité  et  qui  devient  alors  un  vaccin  chez  les 
animaux,  pourra  servir  aussi  à  donner  à  l'homme  une  certaine 
immunité  contre  l'infection  pneumonique.  Netter  a  montré  que 
le  microbe  lancéolé  continue  à  vivre  indéfiniment  dans  le  mucus 
buccal  de  toute  personne  qui  a  été  atteinte  de  pneumonie.  Telle 
est  pour  lui  la  cause  des  récidives  si  communes  de  cette  maladie. 
La  première  récidive  se  fait  attendre  habituellement  assez  long- 
temps, peut-être  parce  que  le  malade  a  'été  rendu  jusqu'à  un 
certain  point  réfractaire  par  la  première  atteinte  ;  mais  la  seconde 
invasion  de  la  pneumonie  et  ses  attaques  successives  sont  ren- 
dues plus  faciles  par  l'affaiblissement  sénile.  Le  meilleur  moyen 
de  prévenir  la  pneumonie  serait  de  désinfecter  complètement  la 
bouche  et  ses  anfractuosités,  les  amygdales  notamment. 

On  objecte  que  la  pneumonie  n'est  pas  contagieuse,  qu'elle 
ne  se  transmet  pas  d'individu  à  individu  comme  il  serait  naturel 
de  le  supposer  si  l'on  admettait  sa  cause  parasitaire.  Il  est  vrai 
que  la  contagion  directe  de  la  pneumonie  n'est  pas  prouvée; 
mais  nous  savons  combien  sont  variés  les  degrés  de  contagion 
des  maladies  infectieuses  dues  à  des  micro-organismes,  et  nous 
ne  sommes  pas  étonnés  de  sa  non-contagiosité.  Pour  concevoir 
la  production  d'une  maladie  infectieuse,  il  faut  tenir  compte, 
non  seulement  des  microbes,  mais  aussi  du  terrain  où  ils  ger- 
ment; et  l'invasion  de  la  pneumonie  chez  l'homme  paraît  tenir 
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surtout  aux  mauvaises  conditions  individuelles  des  malades. 
Les  organismes  tout  à  fait  sains  ont  une  grande  tendance  à  ré- 
sister aux  bactéries  de  la  pneumonie,  ainsi  que  le  démontrent 
les  expériences.  Si  la  contagion  directe  est  douteuse,  il  n'en  est 
pas  de  même  de  l'apparition  simultanée  de  la  pneumonie  chez 
plusieurs  personnes  vivant,  soit  dans  un  même  appartement, 
soit  dans  une  même  maison,  dans  la  salle  d'un  asile  de  vieillards, 
dans  une  caserne,  dans  une  infirmerie.  Dans  cet  ordre  d'idées, 
les  faits  abondent*.  Il  est  naturel  de  supposer,  comme  Ta  fait 
Mendelsohn1,  que  la  cause  en  est  alors  dans  la  malpropreté, 
dans  l'infection  des  locaux  où  sont  réunies  plusieurs  personnes. 
Emmerich2  a  même  analysé  la  poussière  des  parquets  d'une 
prison  dans  laquelle  on  avait  observé  161  cas  de  pneumonie 
fibrineuse  du  mois  de  janvier  au  mois  de  juin,  dont  46  décès.  Il 
a  fait  des  cultures  sur  la  gélatine  peptone  avec  la  poussière,  et  il 
a  trouvé  des  diplococci  qu'il  a  obtenus  en  culture  pure  et  qui  res- 
semblaient à  ceux  de  Friedlànder.Il  lésa  inoculés  à  des  animaux 
et  il  a  produit  une  pneumonie  avec  des  diplocoques  capsulés.  Il 
a  fait  des  inhalations  à  des  animaux,  qui  sont  morts  aussi  de 
pneumonie.  Il  a  recherché  sans  résultat  ces  mêmes  bactéries  sur 
les  planchers  de  plusieurs  maisons  où  il  n'y  avait  pas  eu  de  ma- 
lades atteints  de  pneumonie.  A  la  suite  de  cette  constatation,  on 
a  lavé  et  désinfecté  les  parquets  de  la  prison,  et  la  pneumonie 
ne  s'est  pas  reproduite.  Gomme  les  microbes  trouvés  étaient  pro- 
bablement ceux  de  Friedlander,  ces  observations  n'ont  pas  la 
valeur  qu'on  leur  attribue. 

S'il  est  des  médecins  comme  le  professeur  Hardy 3  qui  nient 
le  rôle  des  micro-organismes  dans  la  pneumonie  aiguë  franche, 
il  en  est  d'autres  qui  distinguent  diverses  formes  dans  cette 
pneumonie  aiguë.  Ainsi  Leichenstern  et  Liebermeister  décri- 
vent deux  formes  de  la  pneumonie  aiguë  fibrineuse,  la  première 
succédant  à  un  refroidissement  et  non  infectieuse,  la  seconde 
qu'ils  nomment  pneumo-typhus,  pneumonie  asthénique  et  infec- 
tieuse de  sa  nature,  qui  est  spécifique  et  pourrait  même  rempla- 
cer la  fièvre  typhoïde  suivant  Langer4.  Nous  ne  nous  arrêterons 


1.  Die  infeciiôse  Natur  der  Pneumonie  (Zeitschrift  f.  klin.  MecL,  t.  VII), 

2.  Fortschritte  der  Medicin,  mars  1884. 

3.  Leçon  publiée  dans  Y  Union  médicale,  n°  du  23  décembre  1884. 

4.  Wien.  med.  Wochensch,  nos  26  et  27,  1883. 
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pas  à  discuter  l'analogie  de  la  pneumonie  et  de  la  lièvre  typhoïde. 
Ces  deux  maladies  n'ont  de  commun  que  les  signes  généraux 
des  maladies  infectieuses,  et  elles  diffèrent  absolument  par  leur 
marche,  leurs  lésions  et  les  micro-organismes  qu'on  y  rencontre. 

Unité  de  la  pneumonie.  —  La  distinction  entre  les  pneumo- 
nies franches  considérées  comme  le  résultat  d'une  inflammation 
simple  et  les  pneumonies  infectieuses  semble  au  premier  abord 
mieux  fondée  ;  elle  est  adoptée  par  le  professeur  Hayem *  ;  nous 
devons  l'examiner  attentivement.  Tout  d'abord  il  est  certain 
qu'on  rencontre  constamment  les  mêmes  lésions  du  poumon  et 
de  la  plèvre  dans  toutes  les  pneumonies  aiguës  franches  aussi 
bien  que  dans  celles  qui  pourraient  mériter  le  nom  d'infectieuses. 
Il  est  bien  entendu  que  nous  ne  parlons  ici  que  des  pneumonies 
primitives,  nous  réservant  d'examiner  plus  tard  les  pneumonies 
secondaires  qui  succèdent  à  la  variole,  à  la  fièvre  typhoïde,  à 
l'érysipèle,  à  la  rougeole,  qu'elles  soient  fibrineuses  et  lobaires, 
ou  tabulaires  et  catarrhales.  Les  mêmes  lésions  caractérisent, 
disons-nous,  toutes  les  pneumonies  aiguës  lobaires  primitives, 
franches  ou  d'apparence  infectieuse.  Elles  ne  diffèrent  au  point 
de  vue  anatomique  que  par  leur  étendue  et  par  les  lésions  qui 
les  accompagnent. 

Les  premières,  qui  guérissent  spontanément  chez  les  jeunes 
sujets,  s'étendent  généralement  à  un  seul  lobe  ;  elles  déterminent 
un  exsudât  fibrineux  sur  la  plèvre,  lorsque  l'hépatisation  arrive 
à  la  surface  du  poumon.  Les  secondes,  plus  graves,  souvent 
mortelles,  sont  généralement  plus  étendues;  elles  envahissent 
tout  un  poumon,  par  exemple  (pneumonies  massives  de  Gran- 
cher),  en  même  temps  que  la  plèvre  qui  se  recouvre  d'exsudats 
fibrineux;  elles  s'étendent  au  poumon  opposé  en  déterminant 
une  hépatisation  lobaire  ou  pseudo-lobaire  et  une  pleurésie  ;  le 
péricarde  est  parfois  enflammé  lui-même  et  le  tissu  conjonctif 
du  médiastin  infiltré  de  sérosité  ;  quelquefois  on  observe  une  en- 
docardite valvulaire,  et  dans  ces  mêmes  faits  la  scène  patholo- 
gique peut  se  terminer  par  une  méningite  aiguë,  puriforme  ou 
caractérisée  par  de  l'œdème  inflammatoire  de  la  pie-mère  et  par 
des  suppurations  de  la  parotide  ou  de  la  sous-maxillaire2.  Péri- 

1.  Congrès  de  l'Association  scientifique  de  France  tenu  à  Blois,  août  1884. 

2.  Pour  ce  qui  concerne  les  méningites  qui  compliquent  la  pneumonie,  voy.  l'art, 
consacré  à  la  méningite. 
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cardite,  méningite,  endocardite,  parotidite,  sont  alors  absolu- 
ment de  la  même  nature  que  la  pneumonie,  et  on  y  rencontre 
les  mêmes  micro-organismes  caractéristiques  par  leur  forme 
lancéolée  et  parfois  par  leurs  capsules.  De  plus,  on  observe, 
exceptionnellement,  il  est  vrai,  mais  d'une  façon  certaine,  les 
mêmes  microbes  dans  le  rein,  en  même  temps  que  de  l'albumi- 
nurie et  les  lésions  d'une  néphrite  aiguë.  La  rate  est  aussi  ra- 
mollie et  tuméfiée.  Cet  ensemble  de  phénomènes  pathologiques 
et  de  constatations' anatomiques  démontre  que  les  microcoques 
ont  franchi,  en  grande  quantité,  les  limites  du  lieu  primitive- 
ment affecté  et  se  sont  répandus  dans  les  séreuses,  dans  la  circu- 

A  B 


Fig.  220. 


A.  Cocci  trouvés  dans  un  cas  de  méningite  accompagnée  de  pneumonie  (800  diamètres). 
B.  Exsudât  obtenu  par  le  raclage  de  la  surface  du  poumon  hépatisé  ;  f,  fibrine;  n,  cellule  granuleuse; 

bc,  bactéries'(800  diamètres). 

lation  générale  des  plasmas,  et  qu'ils  s'éliminent  par  le  rein.  La 
différence  entre  ces  pneumonies  d'apparence  infectieuse  et  la 
pneumonie  franche  qui  guérit  nous  paraît  tenir  uniquement 
à  la  quantité  des  micro-organismes,  à  la  réceptivité  morbide  du 
sujet  qui  en  est  envahi  et,  comme  l'un  de  nous  l'a  prouvé  (Thèse 
de  Gaster,  Bucarest),  à  la  variabilité  de  l'espèce  et  de  la  virulence 
du  micro-organisme  capsulé  et  des  microbes  septiques  qui  lui 
sont  associés. 

Si  l'on  se  reporte  aux  autopsies  de  pneumonie  qu'on  pourrait 
appeler  aiguës  simples  ou  franches,  on  voit  qu'il  existe  presque 
toujours  des  troubles  organiques  du  même  ordre  que  ceux  qu'on 
observe  dans  les  maladies  infectieuses,  c'est-à-dire  un  peu  d'al- 
buminurie, coexistant  avec  un  certain  degré  de  néphrite  aiguë 
légère,  un  état  granuleux  ou  graisseux  des  cellules  hépatiques, 
une  tuméfaction  assez  fréquente  de  la  rate.  Nous  croyons  avec 
Jùrgensen,  Mendelssohn,  Purjesz,  Germain  Sée ,  etc.,  qu'il 
n'existe,  entre  ces  deux  catégories  d'observations,  qu'une  diffé- 
rence de  degré,  plus  spécieuse  que  réelle,  et  qu'il  s'agit  d'une 
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même  maladie  plus  ou  moins  intense.  Plusieurs  affections 
d'origine  bactérienne  nous  offrent  des  exemples  du  même  genre. 
Ainsi  la  tuberculose  est  tantôt  rapide  et  galopante,  lorsque  les 
lésions  sont  très  étendues,  tantôt  lente  dans  son  évolution  et 
même  curable  quand  elle  est  locale.  On  ne  dira  cependant  pas 
que  la  phtisie  aiguë  est  seule  infectieuse  tandis  que  la  tubercu- 
lose locale  ne  l'est  pas,  car  ces  deux  formes,  bien  que  distinctes, 
sont  sous  la  dépendance  du  même  microbe.  Leur  mode  d'évo- 
lution différent  tient  surtout  à  des  conditions  individuelles  des 
malades  et  aux  diverses  bactéries  qui  s'associent  au  microbe  de 
la  tuberculose.  Nous  pensons  en  somme  que  la  pneumonie  est 
causée  par  des  microbes  et  que  les  deux  formes  de  pneumonie 
franche  et  infectieuse  n'en  forment  qu'une  admise  par  certains 
cliniciens,  et  que  nous  considérons  toujours  comme  une  maladie 
infectieuse. 

Les  épidémies  de  chambre  et  de  maison  dans  lesquelles  les 
cas  varient  en  gravité  parlent  en  faveur  de  cette  unité.  Telle  est 
la  relation  suivante  : 

L'un  de  nous  a  observé,  avec  le  professeur  Koranyi1,  trois  cas  de 
pneumonie  présentés  par  des  individus  logés  dans  la  même  chambre.  Deux 
d'entre  eux  sont  morts  et  le  troisième  a  guéri.  Chez  les  deux  premiers,  la 
pneumonie  se  développa  rapidement,  accompagnée  d'ictère  et  d'asthénie, 
tandis  que  chez  le  troisième  la  pneumonie  était  simple  et  bénigne.  Les 
crachats  examinés  montraient  des  diplocoques  entourés  de  capsules  très 
marquées.  On  recueillit  de  suite  après  la  mort  le  liquide  de  la  plèvre,  du 
poumon  et  du  péricarde  pour  servir  à  des  cultures  et  à  des  expériences  sur 
les  animaux. 

A  l'autopsie  du  premier  de  ces  malades,  on  reconnut  une  péripneumo- 
nie  du  lobe  supérieur,  une  hépatisation  grise  avec  des  noyaux  hémorrha- 
giques,  une  pleurésie  fibrineuse,  une  péricardite  et  un  phlegmon  du  mé- 
diastin  postérieur.  Dans  tous  les  tissus  enflammés  on  trouva  des  microbes 
capsulés  situés  le  plus  souvent  dans  les  cellules.  Mais  la  dimension  des 
cocci  était  inégale,  ceux  de  la  péripneumonie,  de  la  pleurésie  et  de  la  pé- 
ricardite étaient  plus  volumineux  et  se  coloraient  plus  facilement  que  ceux 
du  lobe  inférieur  hépatisé,  qui  néanmoins  étaient  caractérisés  par  leur 
forme  et  leur  capsule. 

Les  coupes  du  lobe  supérieur  atteint  de  péripneumonie  montrent  les 
cloisons  interlobulaires  très  épaissies,  atteignant  jusqu'à  5  milimètres, 
remplies  de  cellules  à  leur  périphérie  (fîg.  221,  ti),  tandis  que  la  partie  cen- 
trale des  cloisons  est  formée  de  cellules  étoilées  qui  se  trouvent  au  centre 

1.  Koranyi  et  Babes,  Orvosi  hetilap,  nos  12,  14  (23  mars  et  6  avril  1884). 

il.  —  2* 
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de  fibrilles  rayonnantes  de  fibrine.  Le  centre  des  lobules  contient  des  vais- 
seaux lymphatiques  dilatés  remplis  de  cellules  rondes  (V"),  contenant 
quelquefois  des  diplococci,  ou  par  des  capillaires  (V)  dilatés  et  remplis  de 
sang.  Une  zone  de  lissu  enflammé  unit  les  gros  vaisseaux  et  les  bronches. 
A  la  limite  du  tissu  conjonctif  des  cloisons  interlobulaires,  commencent  les 
lésions  de  la  pneumonie  qui  portent  sur  les  alvéoles  pulmonaires.  Ceux-ci 


Fig.  221.  —  Péripn  eumonie  aiguë  chez  l'homme. 

ti,  tissu  interlobulaire  enflainmé  comme  dans  le  phlegmon;  v,  vaisseaux  sanguins  remplis  de  sang  ;  o",  vais- 
seaux lymphatiques  ;  v',  vaisseau  du  poumon  entouré  de  tissu  embryonnaire  ;  a,  tissu  pulmonaire  dont  les 
alvéoles  contiennent  de  la  fibrine  (Grossissement  de  50  diamètres). 

contiennent  du  sang,  de  grandes  cellules  pigmentées  ou  de  la  fibrine  qui 
présente  souvent  l'état  hyalin.  La  paroi  des  alvéoles  et  des  infundibula 
montra  quelquefois,  par  places,  une  dégénérescence  sous  la  forme  de 
croissants  hyalins.  Beaucoup  de  vaisseaux  sont  remplis  de  masses  hyalines 
dans  les  parties  où  l'exsudat  intra-alvéolaire  contenait  du  sang.  Dans  le 
lobe  inférieur,  le  tissu  interstitiel  est  enflammé  et  rempli  de  cellules  mi- 
gratrices autour  des  vaisseaux,  sans  qu'il  y  ait  de  fibrine.  Dans  les  alvéoles 
du  lobe  inférieur,  il  y  avait  des  microbes  pâles  difficiles  à  reconnaître. 

Le  tissu  du  médiastin  était  infiltré  de  fibrine,  les  faisceaux  conjonctifs 
étaient  séparés  par  l'exsudat  fibrineux  contenant  des  cellules  et  des  micro- 
coques. 
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On  a  injecté  les  liquides  recueillis  aussitôt  après  la  mort  à  des  gre- 
nouilles, des  lapins  et  des  cobayes.  Les  grenouilles  n'ont  pas  été  malades. 
Les   mammifères  injectés  sont  tous  morts  avec  une  fièvre  intense  (41°). 

L'inoculation  était  plus  délétère  quand  elle  avait  lieu  dans  les  séreuses. 
Lue  inoculation  dans  le  bulbe  de  l'œil  a  donné  une  panophthalmie  dans 
laquelle  l'exsudat  était  rempli  de  microcoques  capsulés. 

Dans  quelque  point  qu'on  fit  l'inoculation  on  faisait  naître  une  inflam- 
mation des  séreuses  et  une  pneumonie.  Dans  un  cas  il  y  eut  aussi  des 
noyaux  inflammatoires  du  foie.  Les  animaux  mouraient  de  24  à  48  heures 
après  l'injection.  Le  même  résultat  était  obtenu  en  inoculant  des  cultures. 
Après  l'injection  dans  la  plèvre,  la  surface  hypérémique  était  couverte 
d'une  couche  sanguinolente  contenant  beaucoup  de  petites  cellules  deve- 
nues homogènes  et  pâles  et  des  diplococci.  Dans  le  poumon  on  observa 
diverses  lésions.  Les  alvéoles  étaient  ou  très  dilatés  ou  plus  petits  par  suite 
de  l'extrême  distension  des  vaisseaux  pulmonaires.  Ils  apparaissaient  rem- 
plis de  sang  ou  d'un  réseau  fortement  coloré  par  l'aniline  ou  de  globes 
confluents  de  diverses  grandeurs  fortement  colorés  même  après  la  méthode 
de  Gram.  Au  début  de  la  pneumonie,  on  observait  aussi  dans  les  alvéoles, 
chez  les  animaux,  les  croissants  hyalins  que  nous  avons  signalés  plus  haut; 
dans  le  poumon  même  il  y  avait  peu  de  microbes. 

Les  îlots  superficiels  du  foie,  observés  chez  les  animaux,  ont  montré  de 
petits  amas  où  les  cellules  hépatiques  étaient  tantôt  multipliées,  tantôt 
pâles,  comme  détruites,  granuleuses.  La  lésion  la  plus  manifeste  consistait 
en  ce  que  les  capillaires  intra-glandulaires  étaient  dilatés,  remplis  de  cel- 
lules lymphatiques  ou  de  grains  violacés  de  grandeur  différente,  plongés 
dans  un  réseau  coloré  par  l'aniline. 

Dans  les  exsudats  observés  chez  les  animaux  (lapins,  cobayes,  souris), 
les  micrococci  formaient  des  amas  dans  lesquels  les  capsules  se  touchaient. 

Le  liquide  des  exsudats  provenant  de  l'homme,  des  animaux  ou  des 
cultures,  a  été  injecté  dans  le  péritoine  d'animaux  et  examiné  deux  ou 
trois  heures  après,  pour  étudier  le  premier  stade  du  développement  des 
microcoques.  Les  cultures  faites  sur  la  gélatine  et  sur  l'agar-agar  à  une  tem- 
pérature de  30°  environ  ont  montré  des  formes  caractéristiques.  Les  micro- 
coques cultivés  sur  la  gélatine  ne  possédaient  pas  de  capsules.  Pour  les 
observer  on  les  colore  à  l'état  frais  avec  du  violet  de  méthyle,  après  quoi 
on  peut  les  monter  dans  de  la  gélatine  glycérinée. 

On  voit  que,  d'après  la  relation  de  cette  petite  épidémie  de  pneumonie 
localisée  dans  une  chambre  et  ayant  atteint  trois  personnes,  deux:  sont 
mortes,  l'une  avec  des  lésions  multiples  du  poumon,  de  la  plèvre,  du  péri- 
carde et  du  médiastin,  tandis  que  la  troisième  a  guéri.  Il  y  avait  dans  le 
poumon  de  la  première  une  péripneumonie,  lésion  qui  s'observe  assez  ra- 
rement chez  l'homme. 

Dreschfeld1  a  donné  la  relation  de  diverses  observations  de  pneumo- 
nies intermittentes,  migratrices  et  infectieuses,  qui  sont  souvent  endé- 
miques. Il  décrit  trois  séries  d'observations.  Dans  la  première,  le  père,  le 

\  .*  Fortschritte  d.  Med.,  1855,  15  juin. 
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iils  ou  le  mari  et  la  femme  ont  été  atteints  simultanément;  dans  la  seconde, 
dix-sept  habitants  de  la  même  rue  ont  été  pris  en  môme  temps;  dans  la 
troisième,  deux  frères  sont  tombés  malade,  l'un  d'une  pneumonie,  l'autre 
d'une  méningite  avec  pleurésie  et  péricardite.  De  ces  deux  enfants,  le  der- 
nier est  mort.  Les  exsudats  pathologiques  montraient  des  cocci  capsulés 
caractéristiques.  Par  les  cultures  il  s'est  assuré  que  les  liquides  contenaient 
en  même  temps  que  le  pneumococcus  un  streptococcus. 

Massalongo1  a  également  publié  la  relation  d'épidémies  locales  de 
pneumonie. 

Artigalas  {les  Bactéries  pathogènes,  1886)  a  aussi  relaté  plusieurs  épidé- 
mies de  maison,  de  chambre  et  de  quartier. 

Pneumonies  traumatiques  ou  par  plaies.   —  La  pneumonie 
peut  être  causée  par  une  infection  qui  part  d'un  traumatisme  ou 
d'une  plaie.  On  admet  qu'en  général  le  germe  de  la  pneumonie 
aiguë  primitive  pénètre  parles  voies  aériennes.  Mais  il  n'est  pas 
moins  vrai  qu'un  traumatisme   ou  la  section  du  pneumogas- 
trique chez  des  animaux,  peut  déterminer  une  pneumonie.  En 
étudiant  avec  soin  la  genèse  de  certaines  pneumonies  et  surtout 
de  celles  qui  montrent  des  symptômes  septiques,  l'un  de  nous 
a  découvert  plusieurs  fois   des  foyers   anciens   d'infection,  de 
gangrène  ou  des  abcès  dans  différentes  régions  du  corps.  Ainsi, 
dans  un  cas  observé  à  Bucarest  dans  le  service  de  M.  Stoicescu, 
il  existait  depuis  un  mois  une  adénite  inguinale  fistuleuse   et 
gangreneuse  de  la  région  inguinale  droite.  La  pleuropneumonie 
située  à  gauche  fut  accompagnée  d'ictère,  de   somnolence,  de 
délire,  d'une  fièvre  continue  élevée,  de  diarrhée,  d'albuminurie 
et  d'un  état  typhique.  A  l'autopsie  on  constata  une  pleuropneu- 
monie croupale  hémorrhagique,une  néphrite  aiguë  parenchyma- 
teuse,  un  œdème  inflammatoire  du  médiastin  et  un  ulcère  gan- 
greneux dans  la  région  inguinale  et  crurale  droite  pénétrant  dans 
la  gaine  des  gros  vaisseaux  cruraux.  Dans  certains  alvéoles  du 
poumon,  il  existait  de  l'exsudat  fibrineux,  des  bacilles  courts 
arrondis  ou  allongés  et  des  microbes  lancéolés  de  0^,3  à  0>,5  de 
diamètre.  Par  l'inoculation  à  la  souris,  on  produisit  la  mort  de  cet 
animal  en  trois  jours  et  les  organes  contenaient  les  deux  microbes 
précédents.  Par  inoculation  sur  des  substances  nutritives  du  suc 
gangreneux  et  du  suc  pneumonique,  on  obtint  une  culture  pure 
du  microbe  qui  se  trouvait  seul  dans  les  organes  abdominaux. 

1.  Archives  générales  de  médecine,  juillet  1885. 
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Ce  microbe  capsulé  formant  des  diplobactéries  d'un  diamètre  de 
0^,5  àOf-,6,  ressemble  au  microbe  de  Friedlânder,  mais  il  se  pré- 
sente le  plus  souvent  sous  forme  de  bâtonnets  et  de  filaments 
courts  et  souvent  gonflés;  son  développement  sur  la  gélatine, 
la  gélose  et  la  pomme  de  terre  ressemble  à  celui  de  Friedlân- 
der;  seulement,  la  culture  est  encore  plus  saillante,  jaune  pâle 
et  saprogène.  Ce  microbe  n'est  pas  pathogène  pour  la  souris,  il 
produit  parfois  une  pneumonie  passagère  par  inoculation  dans 
le  poumon  du  chien  et  peu  de  réaction  locale  chez  le  lapin. 

Bans  une  seconde  observation,  il  y  avait  un  abcès  biliaire 
chronique  du  foie  avec  fistules  de  la  paroi  abdominale  et  du 
diaphragme  et  quelques  végétations  valvulaires  récentes.  A  un 
moment  donné  il  se  déclara  une  pleurésie  diaphragmatique  et 
une  pneumonie  fibrineuses  typiques  envahissant  tout  le  poumon 
droit.  Le  poumon  contenait  le  microbe  lancéolé  de  Pasteur  et  un 
streptococcus  pathogène  pour  la  souris  ;  le  même  streptococcus 
se  trouvait  dans  l'abcès  du  foie  qui  offrait  encore  un  bacille  court 
de  Op-,4  à  0^,5  de  diamètre,  formant  sur  agar  des  colonies  plates 
diffuses,  brillantes,  blanchâtres  et  saprogènes.  Ces  deux  derniers 
microbes  existaient  aussi  dans  les  végétations  de  l'endocarde. 

Les  couches  lamelleuses  d'une  pachyméningite  hémorrha- 
gique  trouvée  dans  le  même  fait,  contenaient  le  staphylo- 
coccus  aureus. 

Nous  pouvons  conclure  de  ce  qui  précède  que  certaines 
pneumonies  survenues  après  un  traumatisme  sont  liées  à  l'en- 
trée des  microbes  par  d'autres  voies  que  par  les  canaux  aériens. 
Cependant  il  y  avait  aussi,  dans  les  observations  précédentes, 
des  microbes  lancéolés  dans  le  poumon  en  même  temps  que 
d'autres  microbes  qui  existaient  aussi  dans  Les  plaies  ;  les  organes 
internes  ne  présentaient  que  des  microbes  pyogènes  ou  sapro- 
gènes. Ces  derniers,  qui  se  trouvaient  sans  aucun  doute  au 
niveau  des  plaies  avant  la  production  de  la  pneumonie,  avaient 
probablement  irrité  le  poumon,  et  c'est  sur  ce  terrain  ainsi  pré- 
paré qu'avait  germé  le  microbe  lancéolé  de  la  pneumonie. 

Anatomie  pathologique  de  la  pneumonie  aiguë.  —  Nous 
n'avons  nullement  l'intention  d'exposer  ici  l'anatomie  patholo- 
gique complète  de  la  pneumonie  aiguë  qui  est  bien  connue  et  à 
laquelle  nous  n'avons  rien  à  ajouter.  Nous  renvoyons  pour  cette 
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description  aux  traités  classiques  d'anatomie  et  d'histologie  pa 
thologiques  (voyez  en  particulier  le  Manuel  d'histologie  patholo- 
gique de  Corail  et  Ranvier  et  le  Lehrbuch  der  allgemeinen  und 
speciellen  pathologischen  Anatomie  de  Ziegler  ou  de  Orth). 

La  pneumonie  fibrineuse  commune  consiste  essentiellement 
dans  l'exsudation,  dans  les  alvéoles,  les  bronchioles  terminales 
et  les  petites  bronches,  d'un  plasma  contenant  des  globules 
rouges  et  des  globules  blancs  et  dans  lequel  la  fibrine  se  coa- 
gule sous  forme  fibrillaire.  Au  début  du  processus,  le  poumon 
est  très  congestionné  et  les  vaisseaux  capillaires  des  alvéoles 
fortement  distendus;  les  cellules  épithéliales  des  alvéoles  de- 
viennent granuleuses,  se  tuméfient  et  tombent  en  se  mêlant  au 
liquide  exsudé.  Les  globules  rouges  sont  très  nombreux  dans 
ce  liquide.  Plus  tard  prédominent  au  contraire  les  globules 
blancs  et  les  grandes  cellules  souvent  pigmentées  situées  au 
voisinage  de  la  paroi  des  alvéoles.  Ces  éléments  siègent  au  mi- 
lieu de  la  fibrine  coagulée.  Toutes  les  cavités  perméables  à  l'air 
sont  remplies  d'un  exsudât  semi-liquide,  presque  solide,  qui, 
se  moulant  sur  les  cavités,  constitue  les  petites  granulations 
visibles  à  l'œil  nu.  Les  petites  bronches  et  les  hronches  de  1  à 
3  millimètres  de  diamètre  présentent  des  bouchons  fibrineux  qui 
ne  les  remplissent  pas  complètement.  Les  parois  des  infundibula 
présentent  ordinairement  une  dégénérescence  hyaline  plus  ou 
moins  étendue.  Dans  la  majorité  des  cas,  le  tissu  conjonctif  du 
poumon  est  atteint,  tantôt  d'un  œdème  simple  ou  inflammatoire, 
tantôt  d'une  exsudation  fibrineuse  dans  le  tissu  interlobulaire 
qui  s'accompagne  de  l'extravasation  de  cellules  embryonnaires 
autour  des  vaisseaux.  Cette  distension  de  toutes  les  cavités  du 
poumon  lui  donne  un  aspect  turgide,  tuméfié;  l'absence  d'air 
fait  qu'il  plonge  au  fond  de  l'eau,  qu'il  ne  crépite  plus,  qu'il  est 
en  un  mot  hépatisé.  Presque  constamment  la  plèvre  est  couverte 
de  couches  plus  ou  moins  épaisses  de  fibrine  jaunâtre,  imbibée 
de  liquide  louche,  puriforme,  dans  tous  les  points  où  la  pneu- 
monie affleure  à  la  surface  pleurale,  et  souvent  dans  toute  la 
plèvre  du  côté  malade.  Le  poumon  hépatisé,  après  ce  stade  de 
l'engouement  et  de  l'hépatisation  rouge,  devient  épais  et  inco- 
lore; l'hépatisation  prend  une  teinte  puriforme,  on  trouve  à  la 
surface  de  section  une  couche  de  pus.  Le  raclage  enlève  ce  pus 
avec  des  grumeaux  fibrineux. 
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Les  micro-organismes  sont  examinés  en  étalant  sur  une  la- 
melle un  peu  du  liquide  obtenu  par  le  raclage  de  la  surface  de 
section  du  poumon  ou  de  l' exsudât  pleural.  On  peut  les  colo- 
rer à  l'état  frais  par  le  violet  de  méthyle  au  moment  où  le  liquide 
étalé  sur  la  lamelle  est  à  moitié  desséché.  On  peut  aussi,  après 
la  coloration  par  le  violet  de  méthyle  B,  laisser  les  lamelles  pen- 
dant quelques  minutes  dans  la  solution  d'iodure  de  potassium 
iodé,  puis  les  laver  à  l'eau  distillée  et  les  décolorer  par  l'alcool 
et  l'essence  de  girofle.  On  les  monte  ensuite  dans  le  baume.  On 
observe  ainsi  des  micro-organismes  ovoïdes  ou  lancéolés,  tantôt 
entourés  de  capsules,  tantôt  sans  capsules.  On  y  reconnaît  ce- 
pendant souvent  plusieurs  espèces  de  microbes.  Les  uns  petits 


Fig.  222.  —  Micro-organismes  de  la  pneumonie. 

il,  ii,  noyaux  des  cellules  lymphatiques  de  l'exsudat:  b,  micrococci  ovoïdes  accouplés  par  deux  ou  par  trois  a 
micrococci  ovoïdes  dans  les  cellules  ;  c,micrococci  qui  paraissent  encapsulés  ;  e,d,  micrococci  petits  et  ronds 
(obj.  12  de  Verick,  oc.  3).  Les  éléments  de  la  droite  de  la  figure  sont  empruntés  à  un  dessin  de  Friedlânder. 


et  ronds,  associés  souvent  deux  par  deux,  mesurant  Ojjl, 3  à  0[/.,5; 
les  autres  plus  volumineux,  ovoïdes  ou  lancéolés,  ont  de  1\l  à 
ly-,5  de  longueur  sur  Oji.,5  à  ljx  de  largeur.  Ce  sont  ces  derniers 
qui  sont  le  plus  caractéristiques  par  leur  forme,  mais  leur  gran- 
deur est  loin  d'être  toujours  identique  ainsi  qu'on  le  voit  par 
les  chiffres  précédents  et  par  la  figure  ci-dessus.  Ces  bactéries 
sont  libres  dans  le  liquide  ou  incluses  dans  les  cellules  lympha- 
tiques. On  en  trouve  plusieurs,  de  4  à  12,  par  exemple,  ou  da- 
vantage dans  une  seule  cellule. 

Sur  les  coupes  du  poumon  durci  par  l'alcool,  les  micro-orga- 
nismes sont  un  peu  plus  petits.  On  réussit  toujours  à  les  voir 
en  quantité  colossale  sur  les  coupes  colorées  par  lejviolet  de 
méthyle  en  solution  dans  l'eau  d'aniline,  traitées  ensuite  par  le 
procédé  de  Gram  ou  de  Weigert  dans  l'eau  iodée  pendant  huit 
minutes.  On  porte  ensuite  directement  ces  coupes  dans  l'alcool 
faible,  puis  on  déshydrate  par  l'alcool  absolu  el  l'essence.  Le 
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procédé  que  nous  avons  indiqué  (voyez  page  79)  d'après  Fried- 
lânder,  et  dans  lequel  on  traite  les  coupes  colorées  par  une  solu- 
tion faible  d'acide  acétique,  permet  aussi  de  voir  les  microbes  sur 
les  coupes  du  poumon  durci  par  l'alcool. 

Dans  la  figure  220,  B,  nous  avons  représenté  le  raclage  du 
poumon  avec  un  grossissement  de  1  oOO  diamètres  environ. 
On  y  voit  à  côté  de  la  fibrine  des  noyaux  et  des  grandes  cel- 
lules, des  microbes  capsulés  presque  rhomboédriques  d'un  dia- 
mètre un  peu  inégal. 

Dans  une  autre  pneumonie,  dans  le  stade  de  l'hépatisation 
rouge,  le  liquide  de  la  plèvre  enflammé,  pris  sur  le  vivant,  mon- 
trait diverses  formes  de  microbes  qui  semblent  être  les  divers 


Fig.  223.  —  Une  partie  du  tissu  conjonctif  interlobulaire  enflammé  clans  la  pneumonie.  Au 
centre  de  ce  dessin  se  trouve  une  cellule  d'où  part  un  réseau  de  fibrilles  de  fibrine  qui 
renferme  dans  ses  mailles  des  diplocoques  lancéolés  et  capsulés  caractéristiques. 

stades  du  développement  de  la  même  espèce.  Parfois,  par  la 
division  des  cocci  rhomboédriques,  il  se  produit  des  triangles; 
les  cocci  en  fer  de  lance  montrent  des  épaississements  à  leurs 
angles  (fig.  2 17),  tandis  que  d'autres  microbes  de  la  même  figure 
[a,  b,  d,  e,  h,  l,  k)  sont  lancéolés  ou  plus  ou  moins  arrondis  [d).  La 
figure  223  représente  le  tissu  interlobulaire  enflammé  avec  des 
microbes  dans  l'intérieur  d'une  cellule  située  au  centre  d'une 
masse  fibrineuse.  La  figure  224  montre  une  coupe  de  la  surface 
viscérale  du  péricarde  ;  on  voit  en  bv  un  bourgeon  vasculaire  et 
des  noyaux  de  cellules  situés  aux  points  de  croisement  des 
fibres  de  fibrine.  Dans  des  fentes  situées  entre  les  fibrilles  de 
fibrine,  on  trouve  des  masses  assez  serrées  de  diplococci  plus 
petits  que  dans  le  poumon  enflammé  ;  en  un  point  ils  forment 
une  véritable  zooglœe.  Nous  avons  trouvé  les  mêmes  bactéries 
dans  le  liquide  péritonéal  d'une  péritonite  latente  compliquant 
la  pneumonie. 
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Une  autre  forme  anatomique  de  la  pneumonie,  qui  est  rela- 
tivement rare,  est  la  péripneumonie  dont  nous  avons  cité  une 
observation  à  la  page  23.  Dans  cette  forme,  qui  a  beaucoup 
d'analogie  au  point  de  vue  anatomique  avec  la  péripneumonie 
des  bètes  à  cornes  (voyez  t.  I,  chap.  xu),  on  observe  toujours  une 
pleurésie  très  intense  et  un  épaississement  inflammatoire  des 
cloisons  interlobulaires.  Rokitansky  [Lehrbach  der  path.  Anat., 
p.  72,  t.  III)  Ta  décrite  sous  le  nom  de  péripneumonie  dissé- 
quante. Weber  (Virchow's  Archiv,  1854)  la  vue  dans  certains 
faits  de  rougeole  et  de  septicémie.  Ziegler  [Lehrbach  der  path. 
Anat.,  3e  édit.,  t.  II,  p.  483  et  suiv.),  qui  la  mentionne  égale- 
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Fig.  224.  —  Pseudo-membrane  attenant  au  péricarde  viscéral  dans  un  fait  de  péricardite 

compliquant  une  pneumonie  aiguë. 

bv,  bourgeon  vasculaire  pénétrant  dans  la  masse  fibrineuse  ;  m,  noyau  d'une  cellule  embryonnaire  ;  a,  zooglœe 
ronde  formée  de  bactéries  ;  il  existe  une  autre  zooglœe  allongée  formée  de  cocci  et  diplococci  ovoïdes  au 
milieu  de  cette  figure  (400  diamètres). 

ment,  la  regarde  comme  une  lésion  secondaire  consécutive  à  la 
pleurésie  et  à  la  pyémie.  La  figure  221  représente  ce  qu'il  y  a 
de  plus  caractéristique  dans  cette  forme  de  pneumonie,  c'est-à- 
dire  l'épaississement  inflammatoire  des  cloisons  interlobulaires. 
Dans  la  cloison  dessinée  verticalement  qui  occupe  le  centre  de  la 
figure  221 ,  on  voit  une  grande  quantité  de  cellules  et  de  filaments 
de  fibrine  épanchés  entre  les  fibres  du  tissu  préexistant.  Les 
vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  sont  surtout  abondants  à  la 
limite  de  la  cloison,  au  niveau  des  alvéoles.  Ces  derniers  pré- 
sentent un  exsudât  fibrineux  avec  des  cellules  rondes. 

En  étudiant  un  grand  nombre  de  faits  de  pneumonie  aiguë, 
l'un  de  nous  a  trouvé  assez  souvent  une  lésion  phlegmoneuse 
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du  tissu  interlobulaire,  notamment  chez  un  enfant  de  cinq  ans 
qui  mourut  avec  des  symptômes  d'une  pneumonie  asthénique 
dans  une  petite  épidémie  locale  observée  à  l'hôpital  de  Saint- 
Roch  à  Buda-Pesth;  dans  ces  faits,  la  pneumonie  était  souvent 
compliquée  de  péricardite,  de  péritonite,  ou  de  méningite  simple 
ou  cérébro-spinale,  une  fois  d'endocardite  aiguë.  Les  reins 
étaient  atteints  d'une  néphrite  aiguë,  avec  des  îlots  inflamma- 
toires. 

Il  semble,  d'après  ces  faits,  que  la  pneumonie  aiguë  se 
montre  sous  diverses  formes,  avec  des  complications  variées,  et 
comme  clans  la  même  épidémie  on  observe  parfois  des  cas  de 


Fig.  225.  —  Microbes  de  la  salive,  analogues  aux  microbes  de  la  pneumonie  de  Pasteur 
tirés  du  sang  du  lapin.  Frànkel.  Grossissement!  000  (d'après  Biondi). 


méningite  ou  de  péricardite  sans  pneumonie  bien  nette,  on 
pourrait  croire  que  ces  dernières  maladies  sont  aussi  la  con- 
séquence d'une  maladie  virulente  de  la  même  nature  que  la 
pneumonie.  En  ce  qui  concerne  la  nature  de  ce  virus,  il  est 
infiniment  probable,  d'après  les  recherches  de  Friedlander,  Fro- 
benius,  Talamon,  Babes,  Frânkel,  AfanassiefT,  qu'il  s'agit  sur- 
tout d'un  diplococcus  ovale  ou  lancéolé,  tantôt  encapsulé, 
tantôt  libre,  appartenant  au  groupe  des  bactéries  qui  peuvent 
se  présenter  aussi  sous  la  forme  de  bacilles  et  de  filaments.  Il 
nous  serait  donc  difficile  d'admettre,  avec  Gamaleia,  que  ce  soit 
un  streptococcus. 

Il  est  possible  que  la  pneumonie  soit  causée  par  plusieurs 
variétés  de  microbes  capsulés,  de  forme  semblable,  mais 
qui  se  distinguent  par  leurs  propriétés  pathogènes  et  par  leur 
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variété  d'action  sur  les  divers  animaux.  Le  plus  important  de 
ces  microbes  se  trouve  à  l'état  normal  dans  la  salive  de  l'homme, 
tandis  qu'un  autre  ou  tout  au  moins  une  bactérie  analogue 
existe  parfois  dans  le  mucus  nasal  et  surtout  dans  la  sécrétion 
du  coryza. 

L'unité  des  pneumonies  et  leur  relation  avec  la  méningite  et 
avec  la  péricardite  causées  par  les  mêmes  organismes  a  été 
constatée  par  nous  et  par  d'autres  auteurs,  Foa  et  Bordoni- 
Uffreduzzi,  Weichselbaum,  Netter,  etc.  \  Nous  verrons  que  le 
microbe  lancéolé  se  trouve  aussi  dans  un  grand  nombre  d'autres 
maladies,  mais  il  nous  semble  être  constant  surtout  dans  la  pneu- 
monie. Les  différents  microbes  du  pus  trouvés  par  nous  en  même 
temps  que  le  microbe  lancéolé  dans  beaucoup  de  pneumonies  de 
l'homme  entrent  le  plus  souvent  à  sa  suite  dans  le  poumon. 

On  ne  peut  nier  le  rôle  des  bactéries  du  pus  dans  certaines 
observations  de  Weichselbaum  et  dans  beaucoup  d'autres  ana- 
logues étudiées  par  nous,  alors  qu'elles  existaient  presque  exclu- 
sivement en  nombre  considérable  et  qu'elles  remplissaient  pour 
ainsi  dire  le  poumon.  Il  en  est  de  même  dans  les  deux  faits  de  pneu- 
monies où  nous  avons  trouvé  des  foyers  de  suppuration  antérieurs 
et  dans  lepoumon,  les  mêmes  microbes  que  dans  ces  plaies.  Il  nous 
paraît  certain  que  l'entrée  dans  les  poumons  de  quantités  considé- 
rables de  certains  microbes  pyogènes  et  saprogènes  peut  préparer 
le  terrain  pour  la  pneumonie  fibrineuse.  Cette  opinion  est  encore 
appuyée  par  la  constatation  d'associations  bactériennes  dans  les 
exsudations  fibrineuses  de  la  pneumonie  et  de  la  généralisation 
de  ces  microbes  pyogènes  et  saprogènes  dans  les  organes. 

Nous  ne  pouvons  finir  ce  chapitre  important  sans  revenir  sur 
le  travail  remarquable  de  Gamaleia,  et  sans  chercher  à  le  faire 
concorder  avec  l'observation  des  faits.  Gamaleia  ne  tient  aucun 
compte  des  associations  bactériennes  qui  s'observent  si  souvent 
dans  la  pneumonie  franche  ;  pour  lui,  la  question  de  la  pneumo- 
nie est  résolue  par  la  constatation  du  microbe  lancéolé.  Cepen- 
dant nous  avons  vu  et  nous  verrons  encore  que  ce  microbe  est 
présent  dans  toute  une  série  de  maladies  et  surtout  dans  la 
plupart  des  lésions  inflammatoires  pulmonaires  qui  n'ont  rien  à 
faire  avec  la  pneumonie  aiguë.  Il  est  encore  douteux  que  l'in- 

1.  Plusieurs  de  ces  auteurs  paraissent  n'avoir  pas  connu  notre  publication  anté- 
rieure [Les  Bactéries,  1885). 

CORNIL   ET    BABES.    —    3e    ÉD.  H.    —    3 


34  PNEUMONIES. 

jectionintra-trachéale  du  tartre  stibié  chez  le  mouton,  qui,  d'après 
cet  auteur,  prédispose  le  poumon  à  l'action  du  microbe  lancéolé, 
ait  pour  effet  de  détruire  ou  d'annihiler  les  macrophages  bienfai- 
sants. De  nouvelles  expériences  sont  aussi  nécessaires  avant 
d'affirmer  que  l'homme,  chez  qui  la  pneumonie  est  si  fréquente, 
doit  être  classé  parmi  les  espèces  animales  les  plus  résistantes 
à  l'action  du  microbe  lancéolé,  tandis  qu'au  contraire  les  ani- 
maux qui  meurent  par  une  infection  générale,  sans  présenter 
de  pneumonie,  sont  regardés  par  Gameleia  comme  les  plus  vul- 
nérables. L'expérience  de  l'injection  intra-trachéale  de  tartre 
stibié  chez  le  mouton  ne  parait  pas  devoir  être  appliquée  sans 
restriction  à  l'homme,  car  nous  ne  voyons  pas  communément 
les  bronchites,  l'inspiration  des  poussières,  les  causes  d'affaiblis- 
sement du  poumon  provoquer  la  pneumonie  aiguë. 

Les  choses  ne  semblent  donc  pas  se  passer  chez  l'homme 
simplement  comme  dans  l'expérience  du  mouton. 

Nous  avons  exposé  plus  haut  dans  quel  sens  nous  pouvons 
admettre  la  prédisposition  pour  la  pneumonie,  mais  nous 
sommes  loin  de  pouvoir  préciser  les  conditions  de  l'entrée  des 
microbes  capsulés  dans  les  poumons.  Enfin  nous  avons  plu- 
sieurs fois  cherché  en  vain  le  microbe  lancéolé  dans  le  suc  pneu- 
monique  et  quelquefois  les  souris  inoculées  avec  le  suc  de  la 
pneumonie  restent  bien  portantes.  Comme  il  existe  en  outre 
d'autres  microbes  dans  la  pneumonie,  nous  ne  pouvons  accepter 
sans  réserve  les  résultats  des  recherches  de  Gamaleia.  L'étio- 
logie  de  la  pneumonie  nous  paraît  donc  offrir  encore  bien  des 
questions  à  résoudre. 

§  2.  —  Broncho-pneumonies. 

Les  broncho-pneumonies  sont  toujours  secondaires,  soit  à 
la  grippe,  soit  à  une  bronchite  due  à  l'impression  du  froid,  soit 
à  une  maladie  générale  infectieuse,  diphthérie,  coqueluche, 
rougeole,  scarlatine,  variole,  érysipèle,  fièvre  typhoïde,  etc. 
Pas  plus  que  pour  la  pneumonie  aiguë,  nous  n'en  ferons  l'ana- 
tomie  pathologique  complète,  et  nous  nous  contenterons  de 
renvoyer  aux  monographies    spéciales    de    Vulpian1,  Damas- 

1.  Vulpian,  Thèse  d'agrégation  sur  les  pneumonies  secondaires,  1860. 
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chino1,  Joffroy2,  Charcot3,  Balzer4,  G.  Sée%  et  au  Manuel  d'ana- 
tomie  pathologique  de  Corail  et  de  Ranvier,  où  tous  ces  travaux 
sont  résumés.  Leur  mode  de  production  est  variable.  Tantôt  il 
s'agit  d'une  propagation  de  l'inflammation  qui  a  débuté  par  les 
bronches  et  qui  gagne  les  plus  petits  de  ces  canaux  et  ensuite  le 
parenchyme  pulmonaire  ;  tantôt  on  a  affaire  à  des  broncho- 
pneumonies déterminées  par  des  corps  étrangers  introduits  dans 
les  voies  aériennes,  comme  par  exemple  des  parcelles  d'aliments 
et  de  boissons,  de  la  salive  qui  coule  par  le  larynx  et  la  trachée 
lorsque  la  sensibilité  du  larynx  est  compromise.  Les  corps 
étrangers  fermentescibles  et  putréfiés,  les  bactéries  de  la  bouche 
qui  les  accompagnent,  l'inflammation  à  tendance  gangreneuse 
qui  s'ensuit  au  niveau  des  terminaisons  bronchiques,  sont  l'ori- 
gine de  désordres  inflammatoires  aussi  graves  qu'étendus.  En 
troisième  lieu,  les  bactéries  venues  de  la  plèvre  peuvent  entrer 
dans  les  voies  lymphatiques  du  poumon  et  dans  le  tissu  pul- 
monaire et  produire  des  broncho-pneumonies,  comme  nous  le 
verrons  pour  la  rougeole.  Enfin  ces  broncho-pneumonies  résul- 
tent souvent  du  transport,  par  les  vaisseaux,  des  micro-orga- 
nismes en  rapport  avec  l'une  des  maladies  infectieuses  qui  les 
causent.  Il  se  forme  dans  le  poumon  des  foyers  d'inflammation 
lobulaire  qui  sont  en  rapport  avec  le  transport  et  l'arrêt  de  ces 
bactéries  dans  un  territoire  vasculaire  du  poumon.  Ce  sont  en 
réalité  des  métastases  sans  qu'il  y  ait  oblitération  complète  des 
vaisseaux  ni  suppuration.  Cependant  on  trouve  quelquefois, 
dans  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  de  véritables  infarctus 
dans  lesquels  les  vaisseaux  sont  tout  à  fait  oblitérés  et  qui  ont 
une  tendance  à  se  ramollir  et  même  à  se  gangrener.  Ces  infarc- 
tus gangreneux  s'accompagnent  de  pleurésie  purulente  ou  pu- 
tride, tandis  que  les  nodules  superficiels,  sous-pleuraux,  de 
broncho-pneumonie  donnent  simplement  lieu  à  une  exsudation 
fibrineuse  de  la  plèvre  et  quelquefois  à  une  pleurésie  séro-fibri- 
neuse  avec  un  épanchement  plus  ou  moins  abondant. 

1.  Damaschino,  Des  différentes  formes  de  la  pneumonie  des  enfants.  Thèse  de 
doctorat,  1867. 

2.  Thèse  d'agrégation,  1880. 

3.  Charcot,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  vieillards,  1867;  2°  édit.  1874. 

4.  Balzer,  De  la  broncho-pneumonie.  Thèse,  1878,  et  article  du  Dictionn.  ency- 
clop.  des  sciences  médicales. 

5.  G.  Sée,  les  Maladies  spécifiques  [non  tuberculeuses)  du  poumon,  1885. 
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D'après  ce  qui  précède,  il  est  facile  de  comprendre  qu'on  re- 
trouvera, en  général,  dans  les  broncho-pneumonies,  les  micro- 
organismes des  différentes  maladies  qui  les  causent. 

Nous  indiquerons  ces  lésions  en  rapport  avec  la  diphthérie, 
la  rougeole, etc., à  propos  de  celles-ci  prises  en  particulier.  Mais 
en  même  temps,  on  peut  trouver  dans  les  parties  du  poumon  hé- 
patisées  et  dans  les  nodules  de  la  broncho-pneumonie  les  mêmes 
microbes  que  dans  la  pneumonie  aiguë.  Ainsi  l'un  de  nous1  a  vu, 
dans  la  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire  de  la  rougeole,  de 
la  fièvre  typhoïde,  et  dans  un  cas  de  pneumonie  survenue  pen- 
dant le  cours  d'un  érysipèle  mortel,  des  diplocoques  lancéolés 
parfaitement  caractérisés  appartenant  à  la  pneumonie  aiguë. 
Les  cultures  de  ces  bactéries  prises  dans  des  pneumonies  con- 
sécutives à  la  rougeole,  à  la  diphthérie  et  à  la  scarlatine  faites 
par  l'un  de  nous  (Babes)  et  les  expériences  sur  les  animaux,  ont 
montré  qu'il  s'agissait  du  microbe  capsulé  qui  tue  le  lapin.  Gia- 
como  Lumbroso2et  Massalongo3  ont  vu  également  des  diplococci 
lancéolés  dans  la  broncho-pneumonie  de  la  rougeole,  de  la 
diphthérie,  etc.  Ces  bactéries  peuvent  même  se  rencontrer  dans 
l'exsudat  fibrineux  de  la  broncho-pneumonie  sans  qu'on  puisse 
retrouver  la  trace  des  bactéries  spéciales  à  la  maladie  infec- 
tieuse qui  a  déterminé  l'inflammation  pulmonaire. 

Dans  d'autres  faits  de  pneumonie  catarrhale,  on  trouve  dans 
l'exsudat  intra-alvéolaire  un  streptococcus  qui  est  semblable, 
par  sa  forme  et  ses  cultures,  au  streptococcus  pyogenes.  Il  s'agit 
souvent  d'une  association  de  ce  dernier  avec  le  microbe  lancéolé 
et  d'autres  microbes.  (Voyez  le  chapitre  consacré  aux  fièvres 
cruptives.) 

Dans  la  pneumonie  consécutive  à  la  section  du  nerf  vague,  Jean  Scliou 
(Fortschr.  cl.  Med.,  1885,  n°  15)  a  constaté  la  présence  d'un  microbe  ellip- 
tique, sous  forme  d'un  bacille  court  et  épais  ou  de  diplococci  mobiles  qui 
se  colorent  par  les  couleurs  simples,  mais  non  par  la  méthode  de  Gram. 
Ils  forment  sur  la  gélatine  des  colonies  rondes,  grenues,  de  couleur  foncée, 
dans  lesquelles  on  voit  des  mouvements  à  un  faible  grossissement.  La  co- 
lonie est  entourée  d'une  couronne  de  rayons.  Quelques  jours  après,  la  gé- 
latine se  dissout  et  présente  des  grains  blancs.  Sur  la  pomme  de  terre,  les 

1.  Cornil,  Société  anatomique,  1884. 

2.  Société  anatomique,  1884,  et  Progrès  médical,  n°  du  11  octobre  1884. 

3.  Massalongo,  Pathologia  délia  pneumonite  acuta.  Grand  in-8°  de  486  pages, 
Vérone,  1889.  Le  livre  de  M.  Massalongo  constitue  une  pathologie  complète  de  la 
pneumonie  mise  au  courant  de  toutes  les  données  étiologiques  récentes. 
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colonies  sont  de  couleur  chamois  et  s'étendent  rapidement.  Sur  le  sérum 
du  bœuf,  les  colonies  se  développent  très  lentement  en  liquéfiant  un  peu  le 
sérum.  L'injection  dans  la  trachée,  la  plèvre,  le  poumon,  aussi  bien  que 
l'inhalation  des  cultures  donnent  aux  lapins  une  pneumonie  mortelle.  Ce 
microbe  nous  semble  appartenir  au  groupe  des  protei.  Dernièrement  ce 
microbe  a  été  trouvé  aussi  dans  un  cas  de  pneumonie  spontanée. 

Il  nous  parait  probable  que  la  pneumonie  consécutive  à  la  section  du  nerf 
vague  peutétre  produite  aussi  parles  microbes  de  lapneumonie  aiguë  lobaire. 

§  3.  —  Pleurésies.  —  Péricardites.  —  Péritonites  d'origine  bactérienne. 

Nous  venons  de  voir  que  la  pleurésie,  caractérisée  par  une 
exsudation  et  des  fausses  membranes  fibrineuses  plus  ou  moins 
épaisses,  était  à  peu  près  la  règle  dans  la  pneumonie  et  dans  la 
broncho-pneumonie  qui  arrivent  à  affleurer  à  la  surface  de  la 
plèvre.  Les  exsudats  pleuraux  contiennent  les  mêmes  micro- 
organismes que  ceux  qu'on  trouve  dans  les  alvéoles  pulmonaires. 

La  pleurésie  fibrineuse  de  la  pneumonie  guérit  d'habitude 
spontanément,  mais  il  arrive  quelquefois  qu'elle  persiste  et  de- 
vient purulente.  Woillez1,  Reisz2  en  ont  donné  les  caractères 
cliniques  etanatomo-pathologiques.Netter3  en  a  réuni  un  assez 
grand  nombre  de  cas  qu'il  a  analysés  au  point  de  vue  des  symp- 
tômes et  de  l'étiologie  microbiennne.  Cette  variété  de  la  pleuré- 
sie purulente  donne  assez  fréquemment  (26  fois  sur  100)  lieu  à 
des  vomiques  par  perforation  du  poumon.  Parfois  elle  néces- 
site l'empyème,  opération  qui  est  alors  suivie  des  résultats  les 
plus  satisfaisants,  surtout  si  on  les  compare  à  la  même  opération 
faite  pour  les  autres  variétés  de  pleurésie  purulente.  La  pro- 
portion des  décès  à  la  suite  d'empyème  métapneumonique  est  de 
2,3  p.  100,  et  de  25  p.  100  dans  les  autres  empyèmes.  Cette  pleu- 
résie purulente  consécutive  à  la  pneumonie  guérit  par  une  ou 
deux  ponctions  simples. 

Le  liquide  de  cette  pleurésie  purulente  ne  renferme  généra- 
lement aucun  organisme  du  pus,  mais  seulement  le  microbe  lan- 
céolé ;  le  microbe  qui  n'est  pas  producteur  de  pus  dans  le  pou- 
mon devient  donc  facilement  pyogène  dans  les  séreuses.  Il  perd 
cette  faculté  pyogénique  plus  rapidement  que  les  bactéries  du 

1.  Traité  des  maladies  de  V appareil  respiratoire,  1872. 

2.  Om  Empyemet  soin  intgang  of  pneumonie,  Copenhague,  1879. 

3.  Société'  médicale  des  hôpitaux,  11  janvier  1889. 
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pus;  dans  la  plèvre  comme  dans  le  poumon,  sa  vitalité  s'éteinf 
dans  une  période  relativement  courte,  et  la  guérison  est  de  beau- 
coup plus  facile  à  obtenir  que  celle  des  autres  pleurésies  puru- 
lentes. Netter  a  constaté  aussi  la  fréquence  relative  de  la  pleu- 
résie purulente  à  pneumocoques  chez  les  enfants. 

Les  péricardites  qui  compliquent  la  pneumonie  présentent 
aussi  les  mômes  micro-organismes. 

Nous  sommes  moins  bien  renseignés  sur  ce  qui  touche  les 
pleurésies  simples  survenues  sous  l'influence  seule  du  froid,  et 
sur  la  péricardite  aiguë  fibrineuse  non  infectieuse.  L'existence 
delà  pleurésie  simple  ainsi  comprise,  indépendante  de  la  pneu- 
monie, de  la  tuberculose  et  d'autres  maladies  bactériennes,  n'est 
peut-être  même  pas  bien  établie.  Bouchard  a  constaté  la  pré- 
sence de  micro-organismes  dans  un  cas  de  pleurésie  simple1  et 
inspiré  la  thèse  de  Laussedat  sur  ce  sujet  (Paris,  1881).  Dans 
deux  pleurésies  simples  séro-fibrineuses  que  nous  avons  exa- 
minées à  ce  point  de  vue,  le  liquide  de  la  plèvre  ponctionnée 
n'a  pas  donné  de  culture  sur  la  gélatine,  ni  sur  l'agar-agar. 

Il  existe  des  épanchements  qui  paraissent  d'abord  appartenir 
à  des  pleurésies  simples,  dont  la  marche  est  lente,  mais  qui  se 
résorbent  finalement  en  laissant  après  elles  des  fausses  mem- 
branes organisées,  comme  cela  a  lieu  pour  toute  pleurésie,  et 
qui  n'en  sont  pas  moins  d'origine  tuberculeuse.  Gombault  et 
Chauffard,  en  inoculant  le  liquide  séreux  d'un  certain  nombre 
de  pleurésies  à  des  animaux,  leur  ont  souvent  donné  la  tubercu- 
lose, alors  que  rien  ne  faisait  soupçonner  cette  affection  chez 
leurs  malades,  et  sans  qu'ils  aient  pu  trouver  de  bacilles  dans 
le  liquide  injecté.  Lion  et  Gilbert  ont  obtenu  des  résultats 
presque  toujours  négatifs  en  essayant  de  cultiver  le  liquide  des 
pleurésies  simples  et  même  de  celles  qu'ils  soupçonnaient  être 
tuberculeuses.  Cependant  on  observe  quelquefois  des  bacilles  de 
la  tuberculose  dans  le  liquide  pleural,  ainsi  que  nous  le  verrons 
en  étudiant  la  tuberculose. 

Un  fait  expérimental  simple  rend  bien  compte  de  la  produc- 
tion des  pleurésies  et  des  péritonites  à  la  suite  d'une  plaie.  Babes 
a  le  premier  déterminé  des  inflammations  des  grandes  séreuses 
en  injectant  sous  la  peau  les  bactéries  capsulées  de  la  pneumo- 

1 .  Note  sur  l'existence  d'une  pleurésie  primitive  aiguë,  infectieuse  (Sociclé  cli- 
nique, 3  décembre  1880). 
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nie  qui  tuent  les  lapins.  Il  suffit  souvent  d'une  minime  injec- 
tion sous-cutanée  pour  arriver  à  ce  résultat. 

Les  pleurésies  et  péricardites  sont  souvent  de  nature  sep- 
tique  ou  consécutives  à  la  pyémie.  On  y  trouve  alors  presque 
constamment  des  micro-organismes.  Telles  sont  les  pleurésies 
qui  succèdent  aux  infarctus,  à  la  gangrène  du  poumon,  aux 
broncho-pneumonies  infectieuses  ou  gangreneuses,  aux  abcès 
du  poumon,  à  la  rupture  d'une  caverne,  à  l'infection  purulente, 
à  la  lymphangite  septico-pyémique,  à  une  péritonite  de  même 
nature  dont  la  propagation  se  fait  vraisemblablement  par  les 
lymphatiques  du  diaphragme.  La  ponction  thoracique  pratiquée 
avec  un  trocart  qui  n'est  pas  rigoureusement  aseptique,  un  pan- 
sement mal  fait  à  la  suite  de  l'opération,  suffisent  parfois  pour 


Fig.  226.  —  Organismes  de  la  pleurésie  purulente  et  de  la  pleurésie  septique. 
(Grossissement  de  1500  diamètres  environ.) 

Les  chaînettes  e   qui  sont  à  la  droite  du  dessin  appartiennent  aux  streptococci  de  la  pleurésie  purulente. 
Les  bâtonnets  r  qui  sont  à  gauche  proviennent  d'une  pleurésie  gangreneuse. 

transformer  un  épanchement  séreux  en  épanchement  purulent. 
Le  liquide  puriforme,  obtenu  par  la  première  ponction  d'une 
pleurésie  purulente,  contient  toujours  une  quantité  considérable 
de  micro-organismes,  en  rapport  plus  ou  moins  évident  avec  la 
cause  de  la  pleurésie.  Ainsi,  on  trouve  des  organismes  en  chaî- 
nettes dans  la  pleurésie  séreuse  ou  purulente  après  l'érysipèle, 
dans  la  pleurésie  purulente  qui  succède  à  la  pyémie,  à  la  fièvre 
puerpérale,  aux  traumatismes,  aux  plaies  pénétrantes,  etc. 
(voyez  la  figure  226  e).  La  culture  du  liquide  ponctionné  sur 
l'agar-agar  nous  a  donné  deux  fois  l'aspect  caractéristique  du 
pus  bleu.  Les  bacilles  représentés  en  r  ont  été  trouvés  en  cul- 
ture pure  dans  le  liquide  d'une  pleurésie  consécutive  à  la  gan- 
grène pulmonaire.  Nous  avons  vu  déjà  que  Rosenbach  a  trouvé 
le  micrococcas  pyogenes  tennis  dans  plusieurs  faits  d'empyème. 
Dans  la  péricardite,  on  observera  les  mêmes  micro-orga- 
nismes que  sur  l'endocarde  valvulaire  lorsque   cette  affection 

ir.  —  3* 


40  PNEUMONIES. 

viendra  compliquer  l'endocardite  ulcéreuse,  lorsque  le  cœur 
sera  le  siège  de  petits  foyers  bactériens  affleurant  la  séreuse  ;  on 
y  trouvera  des  streptococci  lorsque  la  péricardite  succédera  à 
un  phlegmon  des  médiastins. 

Les  conditions  de  la  production  de  la  péritonite  sont  tout  à 
fait  semblables,  à  cette  considération  près,  qu'il  est  plus  facile 
de  constater  ici  que  la  péritonite  est  constamment  secondaire  à 
une  lésion  qui  prend  son  point  de  départ  dans  une  inflammation 
des  organes  contenus  dans  la  cavité  abdominale  ou  bien  dans  la 
généralisation  de  certains  microbes  qui  ont  un  effet  spécial  sur 
les  séreuses,  comme  par  exemple  le  staphylococcus  aureus,  le 
streptococcus  ou  le  microbe  lancéolé  de  Pasteur.  Nous  avons 
signalé  des  cas  de  ce  genre  en  1884(Babes.  Orv.  hetilap),  et  der- 
nièrement Weichselbaum  relate  des  faits  de  péritonite  et  d'en- 
dométrite,  causés  par  ce  dernier  microbe. 

Mais  ce  sont  surtout  les  opérations  pratiquées  dans  le  ventre, 
les  lymphangites  et  phlébites  utérines,  les  abcès  du  foie,  etc., 
qui  sont  l'origine  la  plus  commune  de  la  péritonite.  Les  micro- 
organismes, observés  alors,  répondent  à  ceux  que  nous  venons 
de  décrire  et  l'on  peut  dire  qu'il  existe  des  microbes  dans  toute 
péritonite  aiguë  fibrineuse  ou  puriforme. 

A  ces  causes  de  péritonite  viennent  s'ajouter  lesperfo?*ationsàe 
l'estomac,  de  l'intestin,  de  l'appendice  iléo-caecal  à  la  suite  des  ul- 
cères cancéreux,  de  l'ulcère  simple  de  l'estomac,  des  ulcérations  de 
la  fièvre  typhoïde,  de  la  dysenterie,  de  la  typhlite,  de  la  gangrène 
consécutive  à  l'étranglement  intestinal,  etc.  Ces  ulcérations  lais- 
sent passer  dans  le  péritoine  des  substances  alimentaires,  ou  des 
liquides  intestinaux  qui  contiennent  les  uns  et  les  autres  une 
grande  quantité  de  bactéries  et  des  matériaux  propres  à  la  putré- 
faction. Il  en  résulte  des  péritonites  suraiguës,  accompagnées  de 
fermentation  putride  qui  dégage  des  gaz  extrêmement  fétides  dans 
la  cavité  péritonéale  et  qui  causent  une  intoxication  septique  ou 
une  véritable  saprémie.  C'est  ainsi  que  l'un  de  nous  a  fait,  dans  le 
courant  des  mois  de  décembre  1 884  et  janvier  1 880,  à  l'Hôtel-Dieu, 
trois  autopsies  de  perforations  de  l'estomac  et  de  l'intestin  cau- 
sées par  un  ulcère  simple.  Les  deux  ulcères  simples  siégeaient  à 
la  face  postérieure  de  cet  organe,  près  de  la  petite  courbure,  et 
s'accompagnaient  de  péritonite  fibrino-purulente  à  odeur  fétide. 
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Le  premier  fait  se  rapportait  à  un  homme  robuste,  qui  s'était  trouvé 
mal  dans  la  rue  et  qu'on  avait  porté  le  soir  dans  le  service  de  Vulpian.Cet 
individu  avait  présenté  un  gonflement  du  ventre,  de  la  fièvre,  de  l'agita- 
tion, du  délire,  et  il  était  mort  le  lendemain  de  son  entrée.  A  l'autopsie 
faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  par  une  température  assez  froide, 
nous  avons  trouvé  de  l'emphysème  du  cou  et  de  la  paroi  abdominale.  Le 
ventre  était  tendu,  météorisé,  et  il  s'échappa  du  péritoine  une  grande 
quantité  de  gaz  d'une  odeur  aigrelette  et  d'une  fétidité  repoussante.  La 
cavité  péritonéale  était  remplie  d'un  liquide  roux,  coloré  par  le  vin,  dans 
lequel  on  reconnaissait  des  fragments  d'aliments,  pépins  de  pommes, 
petits  fragments  de  viande,  pain  ramolli,  etc.  Une  perforation  en  bouton- 
nière à  lèvre  minces,  de  2  centimètres  de  longueur,  siégeait  au-dessous 
du  foie,  au  niveau  de  la  petite  courbure  de  l'estomac  et  conduisait  à  un 
large  ulcère  simple,  arrondi,  profond,  limité  par  les  acini  glandulaires  du 
pancréas.  Les  intestins  et  le  grand  épiploon  étaient  agglutinés  entre  eux 
par  des  fausses  membranes  fibrineuses,  semblables  à  du  mastic,  au-dessus 
desquelles  il  y  avait  un  peu  de  pus.  Le  foie  était  couvert  d'un  pus  épais  mé- 
langé à  de  la  fibrine.  Les  deux  plèvres  contenaient  un  peu  de  liquide  séreux 
et  un  exsudât  fibrineux  récent  et  mou.  La  pie-mère  était  épaissie  et  infiltrée 
d'une  sérosité  louche.  Le  sang  du  cœur  et  celui  de  tous  les  vaisseaux  était  en 
pleine  décomposition  putride  et  rempli  de  gaz  fétides.  L'examen  du  liquide 
fibrino-puriforme  du  péritoine  et  des  plèvres,  celui  de  la  sérosité  louche  con- 
tenue dans  la  pie-mère,  a  montré  de  grands  filaments,  et  des  bacilles  en 
quantité  considérable  dont  la  longueur  variait  de  5  à  15  [x  et  dont  l'épaisseur 
était  de  0|j.,8  à  l[x,5.  Comme  la  cavité  stomacale  avait  vidé  dans  le  péritoine 
la  substance  d'un  repas  non  encore  digéré,  ni  modifié  par  l'acide  gastrique, 
il  s'y  trouvait  assurément  une  grande  quantité  de  bactéries  provenant  de  la 
bouche  :  leptothrix,  bacterium  termo,  etc.,  qui  avaient  dû  se  multiplier 
dans  le  péritoine  en  produisant  une  putréfaction  des  aliments,  une  périto- 
nite avec  du  pus  et  de  la  fibrine,  et  un  dégagement  de  gaz  fétides  en  grande 
quantité.  Vraisemblablement,  ces  gaz  avaient  pénétré  dans  le  sang  pendant 
la  vie,  et  leur  absorption,  ainsi  que  le  transport  des  micro-organismes, 
avait  déterminé  dans  les  plèvres  et  dans  les  méninges  la  pleurésie  et  la 
méningite  qui  avaient  compliqué  la  péritonite,  en  même  temps  qu'on 
observait  une  intoxication  générale  avec  des  gaz  fétides,  une  saprémie. 

Un  second  malade  appartenant  au  service  de  G.  Sée,  a  succombé  éga- 
lement à  une  péritonite  causée  par  la  perforation  de  l'estomac  au  niveau 
d'un  ulcère  simple  siégeant  a  peu  près  au  même  point  que  le  précé- 
dent. L'estomac  n'était  pas  rempli  d'aliments  au  moment  de  la  mort,  et 
l'odeur  du  contenu  du  péritoine  était  beaucoup  moins  fétide.  Le  liquide 
épanché  dans  cette  cavité  était  teinté  en  jaune  par  la  bile.  Les  intestins 
étaient  agglutinés  par  de  fausses  membranes  fibrineuses  assez  épaisses;  le 
foie  en  était  couvert  ainsi  que  de  pus  épais.  La  plèvre  gauche  présentait,  au 
niveau  du  diaphragme  et  sur  le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche,  une  con- 
gestion intense  et  une  exsudation  fibrineuse  molle  et  récente.  Le  sang 
n'était  pas  décomposé,  liquéfié  comme  dans  le  fait  précédent,  et  ne  contenait 
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pas  de  gaz.  L  exsudât  du  péritoine  et  celui  de  la  plèvre  ont  montré  une 
grande  quantité  de  bactéries  allongées,  filaments  ou  bacilles,  de  même  que 
dans  le  cas  précédent,  et  en  même  temps  des  filaments  contenant  des  spores 
et  de  gros  cocci.  11  n'y  avait  pas  de  chaînettes  comparables  au  streptococcus. 
Dans  le  troisième  fait,  il  s'agissait  d'un  abcès  fétide  de  la  fosse  iliaque 
communiquant  avec  le  caecum  et  limité  de  toutes  parts  par  des  adhérences. 
Loin  de  cet  abcès,  dans  le  grand  épiploon  et  à  la  surface  du  foie,  il  y 
avait  deux  petites  collections  purulentes  de  la  grosseur  d'une  cerise  et 
contenant  un  pus  bien  lié.  Le  liquide  de  ces  deux  abcès  contenait  les 
mêmes  bactéries  que  ,1'abcès  de  la  fosse  iliaque,  c'est-à-dire  de  grands 
bacilles  semblables  à  ceux  de  l'intestin. 

Ces  trois  observations  présentent  des  exemples  très  nets  de 
la  facilité  avec  laquelle  mie  suppuration  septique  d'une  grande 
séreuse  se  transmet  aux  autres  grandes  séreuses,  et  elles  éta- 
blissent aussi  le  rôle  des  bactéries  du  tube  digestif  dans  les 
inflammations  aiguës  septiques. 

X ous  rapprocherons  de  ces  faits  une  observation  de  Netter  (So- 
ciété clinique,  1882),  dans  laquelle  il  existait  un  abcès  du  foie.  Une 
ponction  faite  avec  un  trocart  capillaire  a  ramené  du  pus  dans  le- 
quel il  existait  de  grands  bacilles.  On  pensa  alors  que  l'abcès  hépa- 
tique résultait  d'une  lésion  de  l'intestin.  11  y  avait  en  effet,  comme 
l'autopsie  l'a  démontré, une  perforation  de  l'appendice  iléo-caecal1. 

Souvent  nous  avons  constaté  aussi  des  péritonites  sans  perfo- 
ration des  intestins,  mais  dans  lesquelles  les  parois  des  intestins 
sont  enflammées  ou  nécrosées  dans  toute  leur  épaisseur.  On  note 
également  alors  la  présence  de  microbes  des  intestins  dans  la 
cavité  péritonéale. 

§  4.  —  Méningite  d'origine  bactérienne. 

L'inflammation  des  méninges  porte  le  plus  souvent  sur  la  pie- 
mère  (leptoméningite  cérébrale  et  spinale),  plus  rarement  sur  la 

1.  Pavlowsky  (Virch.  Arch.  1889  sept.)  décrit  dans  la  péritonite  par  perforation 
dn  lapin  un  bacille  des  intestins  court  ovoïde,  plus  coloré  à  ses  extrémités,  formant  des 
chapelets  et  des  vraies  spores  et  qui  se  développe  bien  sur  les  différentes  substances 
nutritives  en  dégageant  des  gaz.  Il  est  la  cause  de  la  péritonite  par  perforation  du 
lapin.  Laruelle  (la  Cellule,  t.  V,  1er  fasc.  1889)  conclut  des  autopsies  et  des  expériences 
relatives  à  la  péritonite  par  perforation  de  l'intestin  qu'elle  est  due  à  deux  facteurs  : 
1°  L'action  destructive  de  la  bile  et  du  liquide  intestinal  sur  .les  cellules  endothéliales 
du  péritoine,  qui  prépare  le  terrain;  2°  à  l'action  directe  du  bacillus  coli  communis  de 
Escherich.  Ce  bacille  injecté  seul  dans  le  péritoine  du  chien  et  du  lapin  ne  donne  pas 
la  péritonite,  mais  il  a  cet  effet  quand  il  est  injecté  en  suspension  dans  de  la  bile  ou 
dans  le  contenu  de  l'intestin  préalablement  stérilisés.  Aux  phénomènes  d'inflamma- 
tion suppurative  se  joignent  alors  des  accidents  septiques  d'intoxication. 
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dtire-mère  qui  est  moins  vascularisée  et  formée  d'un  tissu  plus 
serré,  plus  résistant  aux  causes  d'inflammation  (pachyméningite). 

Ètiologie  des  méningites.  —  La  méningite  purulente,  qui  pa- 
rait toujours  contenir  des  micro-organismes,  est  rarement  spon- 
tanée ;  elle  résulte  le  plus  ordinairement,  sinon  constamment, 
d'une  lésion  traumatique  ou  d'une  inflammation  préexistante 
des  os  ou  des  organes  et  tissus  qui  pénètrent  dans  l'intérieur  du 
crâne.  Les  méningites  qui  paraissent  être  spontanées  sont  habi- 
tuellement dues,  soit  à  une  insolation,  soit  à  une  infection 
purulente  consécutive  à  une  suppuration  siégeant  dans  une 
autre  partie  du  corps.  Le  plus  grand  nombre  des  méningites 
purulentes  est  sans  doute  d'origine  traumatique  avec  ou  sans 
lésion  des  os  du  crâne,  plaies,  inflammations  osseuses,  carie  ou 
nécrose,  siégeant  dans  le  rocher,  dans  les  cavités  et  sinus  naso- 
frontaux,  dans  la  lame  criblée  de  l'ethmoïde;  la  tuberculose 
elle-même  donne  parfois  lieu  à  une  suppuration,  au  milieu  de 
laquelle  les  granulations  caractéristiques  très  fines  situées  le  long 
des  vaisseaux,  peuvent  passer  inaperçues.  Dans  d'autres  faits,  il 
s'agit  d'un  érysipèle  de  la  face  et  du  cuir  chevelu,  quelquefois 
même  d'un  eczéma,  d'un  noma,  d'une  phlébite  de  la  face  et  des 
sinus  consécutive  à  un  anthrax  de  la  lèvre,  d'une  ophthalmie 
profonde,  d'une  énucléation  du  globe  de  l'œil,  d'une  opération 
dans  l'oreille  ou  le  pharynx,  etc.  Beaucoup  de  méningites  sont 
liées  aune  affection  aiguë  généralisée,  aune  pneumonie,  à  une 
pyémie,  à  une  maladie  septicémique. 

Les  méningites,  considérées  dans  leurs  rapports  avec  la 
pneumonie,  ont  été,  dans  ces  derniers  temps,  l'objet  de  nombreux 
travaux.  Signalées  par  Grisolle1,  elles  ont  servi  de  thème  aux 
dissertations  inaugurales  de  YerneuiPet  de  Surugue3  inspirées 
par  Yulpian,  aux  mémoires  de  Laveran\deH.  Barthet  Poulin5, 
aux  recherches  d'Immermann  et  Heller6,  de  Huguenin,  de  Fir- 
ket7,  à  la  thèse  de  Salvi8  et  à  de  nombreuses  présentations  faites 

1.  Traité  de  la  pneumonie,  lFe  édit.  1841,  2e  édit.  1864. 

2.  Thèse  de  Paris,  1873. 

3.  Thèse  de  Paris,  1875. 

4.  Laveran,  Gazette  hebdomadaire,  1875,  p.  723. 

5.  Barth  et  Poulin,  Gazette  hebdomadaire,  1879,  p.  310. 

6.  Immermann  et  Heller,  Deuisches  Archiv  fur  klin.  Medic,  t.  V. 

7.  Firket,  Annales  de  la  Société'  de  médecine  de  Liège,  1880  et  1883. 

8.  Thèse  de  Paris,  1881. 
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à  la  Société  anatomique.  H.  Barth1  a  exposé  leur  historique  dans 
un  article  de  Y  Union  médicale (4884).  D'après  Huguenin,  laménin- 
gite  serait  due  à  une  métastase  pyémique  causée  par  la  phlébite 
des  petites  veines  de  la  partie  hépatisée  du  poumon.  Mais,  comme 
le  fait  remarquer  H.  Barth,  on  ne  trouve  pas  d'autres  foyers 
métastatiquesdans  les  organes  à  la  suite  de  la  pneumonie.  Nous 
croyons  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  faire  intervenir  la  phlébite  en  pa- 
reil cas,  mais  simplement  le  transport,  par  la  circulation  générale 
des  microbes  spéciaux  à  la  pneumonie.  Netter2  a  constaté  la  pré- 
sence des  microbes  lancéolés  dans  le  sang  des  méningitiques. 

On  pourrait  supposer  aussi  que  les  microbes  qui  se  rendent 
par  les  voies  respiratoires  au  poumon,  au  lieu  de  pénétrer  dans 
les  bronches,  sont  restés  dans  les  sinus  frontaux  et  ont  déter- 
miné une  méningite.  Strûmpell  (Arch.  f.  Min.  Med.,  XXX),  et 
Weigert  croient  aussi  que,  dans  la  méningite  cérébro-spinale, 
il  s'agit  d'une  inflammation  primitive  des  parties  supérieures 
des  sinus  annexés  aux  cavités  nasales.  Ziegler  admet  également 
que  certaines  méningites  sont  la  conséquence  des  inflammations 
des  cavités  nasales.  Cependant  la  disposition  des  lésions  ménin- 
gées, les  métastases  et  les  complications  de  la  méningite  cérébro- 
spinale ne  sont  pas  toujours  en  rapport  avec  cette  hypothèse. 
L'inflammation  des  cavités  nasales  pourrait  bien  être  considérée 
dans  certains  cas  aussi  comme  une  complication  de  la  maladie. 

L'otite  moyenne,  souvent  due  aux  pneumocoques,  est  aussi 
une  des  causes  de  la  méningite.  D'après  Netter  le  liquide  exsudé 
dans  la  caisse  est  alors  muco-fibrineux,  jaune,  puriforme. 

Insolation.  —  Il  existe  des  faits  d'insolation  dont  les  symp- 
tômes ressemblent  à  la  fois  à  ceux  d'une  méningite  foudroyante 
et  d'une  maladie  infectieuse.  Ces  accidents  sont  consécutifs  à 
l'action  combinée  d'une  température  élevée  et  de  grandes  fati- 
gues, et  ils  surviennent  parfois  en  même  temps  chez  plusieurs 
individus  soumis  à  la  même  influence.  L'un  de  nous  a  eu  l'oc- 
casion d'en  observer  un  certain  nombre  à  Buda-Pesth  pendant 
l'été.  On  note  de  la  céphalalgie,  une  perte  de  connaissance,  des 
convulsions,  de  la  raideur  des  membres,  des  vomissements  et 

1.  H.  Barth,  Union  médicale,  20  décembre  1884. 

2.  La  méningite  due  au  pneumocoque  avec  ou  sans  pneumonie  [Archiv.  g  en. 
de  méd.,  1887). 
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de  la  diarrhée,  et  enfin  un  coma  qui  peut  se  terminer  en  quel- 
ques heures  par  la  mort.  Certains  malades  semblent  atteints 
d'une  méningite  cérébro-spinale  très  intense,  d'autres  d'un  cho- 
léra foudroyant.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  hypérémie  et  un 
état  trouble  de  la  pie-mère,  des  ecchymoses,  un  épanchement 
liquide  dans  l'arachnoïde,  de  la  congestion  du  cerveau  et  des 
viscères,  quelquefois  des  ecchymoses  à  la  surface  de  la  plèvre 
et  du  péricarde  ;  l'intestin  congestionné  renferme  souvent  une 
grande  quantité  de  liquide  analogue  aux  selles  du  choléra.  Si 
la  maladie  marche  plus  lentement,  on  trouve,  dans  la  pie-mère, 
des  stries  jaunâtres  qui  accompagnent  les  vaisseaux  des  mé- 
ninges et  accusent  une  inflammation  plus  localisée.  Les  pou- 
mons sont  souvent  splénisés.  Les  méninges  ne  contiennent  pas 
de  bactéries.  La  diarrhée  séreuse  renfermait,  en  outre  des  bac- 
téries normales  de  l'intestin,  des  vibrions  courbés,  formant 
parfois  des  filaments  ondulés,  contenant  de  grandes  spores. 

Méningite  aiguë.  —  La  méningite  aiguë  spontanée  est  très 
rare,  surtout  si  l'on  excepte  les  cas  dont  l'étiologie  n'est  pas 
bien  établie,  ceux  qu'on  observe  chez  les  enfants,  où  la  cause 
traumatique  peut  rester  cachée,  et  les  méningites  tuberculeuses 
masquées  par  une  suppuration.  Nous  verrons  dans  le  chapitre 
consacré  à  la  tuberculose  que  dans  ces  cas  il  existe  en  effet  une 
association  bactérienne  du  microbe  de  la  tuberculose  avec  le 
microbe  lancéolé  de  Pasteur  ou  avec  le  streptococcus,  ou  avec  le 
staphylococcus  aureus,  ou  avec  d'autres  microbes.  Le  plus  souvent 
la  méningite  aiguë,  séreuse  ou  purulente,  est  la  suite  d'une 
maladie  infectieuse. 

Le  siège  de  la  méningite  est  variable.  Consécutive  àun  trau- 
matisme, elle  répond  à  cette  lésion.  Celle  qui  succède  aux  alté- 
rations du  rocher  siège  à  la  base.  Toute  méningite  ancienne  se 
généralise  d'habitude  sur  une  grande  surface  du  cerveau,  avec 
une  certaine  prédilection  toutefois  pour  la  base  et  les  scissures 
de  Sylvius,  au  niveau  des  pédoncules,  sur  le  pont  de  Varole,etc. 

Les  voies  de  pénétration  de  l'inflammation  sont,  pour  l'otite, 
les  ouvertures  naturelles  du  nerf  auditif  et  du  foramen  ;  pour  les 
affections  de  l'œil  et  de  l'orbite,  le  nerf  optique,  les  sinus  caver- 
neux; pour  les  affections  du  nez,  la  lame  criblée  de  l'ethmoïde, 
les  sinus  frontaux  et  les  fentes  par  où  passent  les  vaisseaux,  etc. 


46  PNEUMONIES. 

1°  La  lcpto-méningite  aiguë  séreuse  est  caractérisée  par  une 
exsudation  liquide  dans  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien, 
un  épanchement  dans  les  ventricules  et  un  ramollissement  de 
la  membrane  de  l'épendyme.  Les  plexus  choroïdes  sont  conges- 
tionnés. Le  liquide  contenu  dans  les  ventricules  renferme  de 
petits  flocons  muco-fibrineux.  On  l'observe  chez  les  enfants 
au  début  des  maladies  infectieuses  comme  la  pneumonie  et  la 
rougeole.  Elle  est  mortelle  ou  bien  elle  guérit  ou  laisse  à  sa  suite 
une  affection  chronique  comme  l'hydrocéphalie.  Cette  méningite 
séreuse  des  enfants  est  parfois  liée  à  des  lésions  du  crâne  et  de 
la  face,  ophthalmie,  otite  moyenne,  noma,  etc.  11  existe  alors 
des  microbes  dans  le  liquide  arachnoïdien,  des  microcoques 
ronds  en  chaînettes  serrées,  par  exemple,  à  la  suite  du  noma. 
Dans  la  méningite  consécutive  à  l'otite  nous  avons  vu  aussi  de 
grands  microbes  ronds  en  chaînettes,  tandis  que,  dans  les  parties 
nécrosées  du  cerveau  devenues  vertes,  nous  n'en  avons  pas 
rencontré.  Le  tissu  conjonctif,  dans  ces  méningites  séreuses, 
montre  une  accumulation  de  cellules  autour  des  vaisseaux. 

Dans  certains  cas  observés  chez  les  enfants,  on  trouve  des 
bactéries  dans  le  liquide  des  ventricules.  Ainsi  dans  la  rougeole 
et  la  scarlatine,  nous  avons  vu  des  micrococci  et  des  diplococci 
dont  les  cellules  sont  pressées  transversalement  et  aplaties  les 
unes  contre  les  autres  et  qui  se  trouvent  ordinairement  dans 
les  cellules.  Dernièrement  Weichselbaum  a  trouvé  des  diplo- 
cocci semblables  sans  avoir  eu  connaissance  de  notre  communi- 
cation. Il  les  décrit  sous  le  nom  de  diplococcus  intra-cellularis 
meningitidis  (Fortschritte  d.  Med. ,  1887, 18  et  19).  Ce  diplococcus 
rond,  un  peu  aplati,  se  trouve  seulement  dans  les  cellules  et 
surtout  dans  les  cellules  du  pus;  c'est  peut-être  le  même  qui  a  été 
décrit  dans  le  poumon  et  l'exsudat  pleural  des  rubéoliques.  Il 
croit  seulement  à  la  température  du  corps,  à  la  surface  sur  agar 
où  il  forme  des  colonies  rondes,  granulées  avec  des  bords  plissés. 
La  culture  vieille  de  six  jours  ne  peut  plus  être  ensemencée  avec 
succès  sur  un  autre  tube.  Il  ne  croit  pas  sur  la  pomme  de  terre 
et  très  peu  dans  le  bouillon.  Dans  les  cultures,  le  microbe  a  la 
même  forme  que  dans  les  cellules.  Une  se  colore  pas  suivant  la 
méthode  de  Gram,  mais  bien  avec  le  bleu  de  Lôffler.  Il  est  peu 
pathogène.  Par  l'inoculation  sous-cutanée,  on  ne  produit  aucune 
lésion  ;  seulement,  en  l'inoculant  dans  le  péritoine  des  souris  ou 


MÉNINGITES    SECONDAIRES    BACTÉRIENNES.  47 

dans  les  méninges  des  chiens,  on  produit  souvent  des  inflamma- 
tions. Weichselbsaum  a  pu  le  retrouver  dans  l' exsudât,  chez  la 
souris,  de  môme  que  dans  un  cas  chez  le  chien.  Nous  pensons  que 
les  preuves  sont  insuffisantes  pour  assurer  que  ce  microbe  est  la 
cause  de  la  méningite  ;  peut-être,  en  effet,  existe-t-il  auprès  de  ce 
microbe,  en  réalité  peu  pathogène,  une  autre  bactérie  qui  n'a  pas 
été  mise  en  évidence.  On  est  d'autant  plus  fondé  à  faire  cette 
restriction  que  sur  plusieurs  chiens  inoculés  sous  la  dure-mère 
et  ayant  eu  une  méningite,  Weichselbaum  n'a  retrouvé  son 
microbe  qu'une  fois. 

La  lepto-méningite  purulente  proprement  dite,  qui  siège  sur- 
tout à  la  convexité  du  cerveau,  est  caractérisée  par  une  exsuda- 
tion séro-librineuse  et  une  accumulation  de  leucocytes  autour 
des  vaisseaux  hypérémiés  de  la  pie-mère.  Ce  pus  épais  mélangé 
de  fibrine  forme  les  stries  jaunes  observées  à  l'œil  nu  autour  des 
vaisseaux;  la  pie-mère  et  l'arachnoïde  sont  séparées  par  une 
masse  dense  de  pus  opaque.  Cette  exsudation  puriforme  périvas- 
culaire  renferme  une  grande  quantité  de  fibrine  qui  est  formée 
de  fibrilles  devenues  hyalines  et  disposées  en  réseau.  Les  vais- 
seaux sont  souvent  remplis  d'un  thrombus  fibrineuxou  hyalin. 
Leur  membrane  interne  se  confond  avec  leur  contenu,  dont  elle 
est  seulement  séparée  par  des  couches  de  cellules  rondes.  Les 
libres  du  tissu  sont  dissociées  et  dégénérées. 

L'inflammation  se  poursuit  le  long  des  vaisseaux  dans  le 
tissu  cérébral,  et  l'on  trouve,  dans  la  substance  du  cerveau,  de 
petits  foyers  de  leucocytes;  les  petits  foyers  des  circonvolutions 
cérébrales  montrent  parfois  des  cellules  nerveuses  tuméfiées  et 
vacuolaires. 

Dans  les  plexus  choroïdes,  on  note  une  exsudation  purulente 
ou  fibrineuse.  L'épendyme  est  ramolli  par  un  œdème  simple  ou 
par  un  œdème  inflammatoire.  Dans  tous  les  faits  de  méningite 
purulente  aussi  accusée,  on  observe  constamment  des  microbes. 
Ainsi,  chez  les  enfants  atteints  de  gangrène  de  la  bouche,  par 
exemple,  on  trouve  des  chaînettes  et  des  bactéries  rondes  qui 
siègent  dans  les  liquides  et  exsudats  de  la  surface  de  la  pie-mère 
ou  des  ventricules.  Dans  la  méningite  consécutive  à  Férysipèle, 
on  voit  les  chaînettes  caractéristiques  de  cette  maladie. 

La  fièvre  puerpérale  est  souvent  l'origine  de  méningite  généra- 
lisée/d'abcès au  cerveau,  de  méningite  circonscrite,  présentant 


48  PNEUMONIES. 

des  chaînettes   semblables  à  celles   de  la  métrite  puerpérale. 

Dans  la  pyémie,  dans  les  infections  putrides  ou  gangreneuses, 
dans  le  rhumatisme  aigu,  la  pleurésie,  la  fièvre  typhoïde,  le 
décubitus  gangreneux,  le  phlegmon,  on  peut  rencontrer,  soit 
une  lepto-méningite,  soit  une  pachyméningite  caractérisée  par 
des  ecchymoses,  par  une  exsudation  séreuse  ou  puriforme 
accompagnée  de  bactéries  variables.  La  plus  fréquente  de  ces 
bactéries  observéespar  nous  était  le  staphylococcus  aureus. 

Chez  un  malade  atteint  d'une  otite  bilatérale  avec  perfora- 
tion du  tympan,  Leyde^a  noté  des  maux  de  tête,  des  vomisse- 
ments, de  la  contracture  du  cou  et  du  coma.  A  l'autopsie  il  y 
avait  une  méningite  cérébro-spinale  très  étendue,  dont  l'exsu- 
dat  renfermait  une  quantité  de  grands  microbes  ovalaires  et  de 
diplococci.  A  l'état  frais,  ces  bactéries  possédaient  un  mouve- 
ment de  tremblotement.  Elles  ressemblaient  beaucoup  à  celles 
de  la  pneumonie,  mais  elles  étaient  un  peu  plus  grosses. 

Les  méningites  à  pneumocoques  publiées  depuis  sont  très 
nombreuses. 

2°  En  outre  de  ces  méningites  dont  l'étiologie  est  bien  établie, 
et  dont  les  microbes  sont  en  rapport  avec  une  maladie  primi- 
tive, il  existe  des  méningites  qu'on  regarde  comme  spontanées, 
et  qui  sont  endémiques  ou  épidémiques;  telle  est  la  méningite 
cérébro-spinale. 

On  peut  distinguer  différentes  formes  de  cette  maladie  pendant 
la  même  épidémie.  Telles  sont  la  méningite  abortive,  bénigne, 
avec  des  symptômes  peu  prononcés  et  la  méningite  foudroyante, 
qui  ressemble  aune  insolation,  dans  laquelle  des  individus  bien 
portants  tombent  comme  foudroyés.  Le  plus  grand  nombre  se 
présente  sous  la  forme  d'une  méningite  aiguë  ou  subaiguë. 

Cette  méningite  donne  lieu  à  des  épidémies  locales  ;  elle  se 
caractérise  par  une  exsudation  séro-purulente  à  la  surface  et 
plus  souvent  à  la  base  du  cerveau  ou  au  niveau  du  cervelet, 
dans  la  moelle,  au  niveau  delà  queue  de  cheval.  Au  début,  l'ex- 
sudat  est  séreux;  plus  tard  il  y  a  du  pus  superficiel  sur  les 
méninges  à  la  surface  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Si  le  malade 
succombe  plus  tardivement,  on  voit  une  infiltration  plus  épaisse 
des  méninges  avec  des  ecchymoses. 

1.  Leyden,  Cerebrospinal-Mcningilis,  Centralbl.  f.  kl,  Med.  1883,  n°  10. 
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Si  le  malade  meurt  de  méningite  foudroyante,  la  lésion,  très 
minime,  ne  peut  être  constatée  qu'au  microscope;  elle  consiste 
simplement  dans  la  présence  de  cellules  migratrices  situées  le 
long  des  vaisseaux.  Les  ventricules  cérébraux  sont  remplis  de 
liquide  (hydrocéphalie  interne).  L'écorce  cérébrale  présente  des 
cellules  rondes  de  nouvelle  formation,  de  petites  infiltrations 
hémorrhagiques  avec  accumulation  des  cellules  lymphatiques 
dans  la  gaine  des  petits  vaisseaux.   Les  noyaux  plus  considé- 
rables sont  formés  par  une  agglomération  des  cellules  dans  la 
substance  cérébrale  elle-même,  avec  ramollissement  de  celle-ci 
et  tendance  à  la  production  de  petits  abcès.  Il  y  a  toujours  alors 
un  peu  d'encéphalite  ou  de  myélite,  et  les  individus,  lorsque  la 
maladie  générale  guérit,  conservent  parfois  un  petit  abcès  dans 
la  substance  cérébrale. 

Il  existe  des  méningites  plus  lentes,  où  les  ventricules  restent 
dilatés,  où  les  membranes  sont  épaissies,  si  bien  qu'on  a  affaire 
à  une  méningite  chronique  avec  atrophie  partielle  du  cerveau 
ou  de  la  moelle. 

L'étiologie  de  cette  ménin go-encéphalite  fait  penser  à  une 
maladie  générale  qui  se  fixe  sur  les  méninges,  mais  qui  serait 
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Fig.  227.  —  Cocci  lancéolés  en  chaînettes  dans  un  cas  de  méningite  avec  pneumonie  aiguë. 

Grossissement  de  400  diamètres. 

aussi  généralisée  à  d'autres  organes.  Il  y  a,  par  exemple,  des 
méningites  cérébro-spinales  liées,  dès  le  début,  à  des  arthrites 
aiguës  avec  du  pus  dans  les  articulations.  Il  est  possible  aussi 
qu'il  existe  des  lésions  du  côté  des  articulations  de  la  colonne 
vertébrale.  A  l'autopsie  des  individus  qui  succombent  à  cette 
maladie,  les  organes  internes,  le  foie,  les  reins,  offrent  des  lésions 
qui  ressemblent  à  celles  de  la  fièvre  typhoïde.  Très  souvent  on 
observe  une  hypérémie  du  poumon. 

A  l'examen  des  méninges,  on  trouve  un  très  grand  nombre 
de  microbes,  cocci  ou  diplococci  en  chaînettes.  Ils  sont  tantôt 
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ronds,  tantôt  lancéolés,  comme  ceux^de  la  pneumonie.  On  ren- 
contre aussi  des  amas  de  bactéries  aans  les  glomérules  du  rein, 
qui  présentent  une  dégénérescence^nferenchymateuse  avec  des 
hémorrhagies.  Il  existe  qirehme^pis/aussi  dans  les  méninges  de 
petits  îlots  superfiCiels_|a&n^ipei5aYec  accumulation  de  cellules 
migratrices  entre  lesquelles  les  vaisseaux  sont  remplis  de  mi- 
crobes et  de  diplococci.  C'est  tout  particulièrement  au  niveau 
de  la  queue  de  cheval  que  ces  bactéries  sont  le  plus  nombreuses. 
Dans  l'arthrite  qui  complique  la  méningite  cérébro-spinale, 
le  liquide  trouble  ou  plus  épais  qu'à  l'état  normal,  parfois  puru- 
lent, ne  renferme  pas  toujours  des  microbes.  Quand  on  a  affaire 
à  une  arthrite  purulente  avec  état  rougeâtre,  rosé,  transparent 
des  cartilages,  accompagnée  d'une  hypérémie  et  d'une  tuméfac- 
tion bourgeonnante  de  la  synoviale,  on  trouve  toujours  un  grand 
nombre  de  bactéries  rondes  et  de  zooglœes. 

Ces  méningites  cérébro-spinales  sont  le  plus  souvent  épidé- 
miques,  mais  on  observe  des  méningites  cérébrales  et  cérébro- 
spinales, également  sous  forme  d'épidémies  locales,  qui  sont 
liées  à  une  pneumonie  aiguë  ou  qui  constituent  à  elles  seules 
toute  la  maladie.  Ainsi,  on  a  tantôt  des  méningites  avec  des 
pneumonies,  tantôt  des  méningites  sans  pneumonie.  C'est  sur- 
tout en  été  qu'elles  se  montrent.  Elles  sont  liées  à  l'habitation 
dans  une  maison,  dans  un  quartier  donné  de  la  ville.  Il  arrive 
souvent  qu'une  méningite  cérébro-spinale  est  larvée,  qu'on  ne 
voit  que  les  symptômes  de  la  pneumonie,  tandis  qu'à  l'autopsie 
on  rencontre,  avec  la  pneumonie,  les  lésions  de  la  méningite. 
Dans  ces  faits,  les  méninges  offrent  les  mêmes  microbes  que 
l'exsudat  de  pneumonie,  de  nombreux  diplococci  enfer  de  lance, 
aussi  bien  dans  la  couche  superficielle  de  la  séreuse  que  sur  les 
coupes  de  la  pie-mère.  Les  microbes  siègent  surtout  à  la  surface, 
où  ils  sont  libres,  ou  bien  ils  sont  placés  dans  des  cellules  plus 
grandes  que  les  cellules  migratrices  ordinaires  et  ressemblant  à 
de  l'endothélium.  On  trouve  aussi  des  bactéries,  mais  en  moins 
grand  nombre,  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  remplis  de 
fibrine  granuleuse.  Nous  avons  obtenu  des  cultures  pures  de  ces 
microbes  qui  ressemblent  parleur  forme  et  par  leur  action  patho- 
gène à  ceux  de  la  pneumonie  qui  tuent  les  lapins.  Ces  faits,  rap- 
portés déjà  dans  ta  première  édition  de  cet  ouvrage,  ont  été 
ignorés  par  Foa  et  Bordoni   Uffreduzzi,  qui  ont  trouvé  plus 
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tard  les  mêmes  microbes  dans  un  certain  nombre  de  cas  de 
méningite  cérébro-spinale.  Ils  donnent  à  la  bactérie  lancéolée 
le  nom  de  méningococcus,*  dénomination  qui  ne  nous  semble 
pas  justifiée  parce  qu'il  s'agit  simplement  du  microbe  lancéolé 
et  capsulé  qui  tue  les  lapins. 

Dans  deux  cas  de  méningite  cérébro-spinale  aiguë  observés 
à  Berlin  par  l'un  de  nous,  il  n'y  avait  aucun  microbe  isolable, 
tandis  que  dans  un  autre  fait  il  y  avait  le  micrococcus  pyogenes 
aureus  et  un  staphylococcus  citreus  ne  liquéfiant  pas  la  gélatine 
et  n'étant  pas  pathogène.  Dans  une  autre  observation,  il  se  trou- 
vait un  petit  bacille  court  donnant  des  cultures  grises  sur  l'agar- 
agar,  ne  liquéfiant  pas  la  gélatine  et  sans  effet  pathogène  sur  les 
petits  animaux  de  laboratoire. 

Dans  un  autre  cas  il  y  avait  des  bacilles  très  fins,  ressemblant 
au  bacille  de  la  tuberculose,  donnant  sur  l'agar-agar  une  couche 
mince  et  mate,  transparente.  Inoculés  dans  les  méninges  du 
lapin  ils  ont  déterminé  une  méningite  qui  tuait  l'animal  en  deux 
ou  trois  jours. 

Dans  plusieurs  faits,  le  microbe  lancéolé  était  associé  au  sta- 
phylococcus aureus,  au  streptococcus  pyogène  ou  à  des  bacilles 
saprogènes  et  peu  pathogènes. 

Une  méningite  tuberculeuse  aiguë  avec  beaucoup  de  pus  à 
la  surface  de  la  convexité  du  cerveau,  nous  a  donné  un  bacille 
court  et  épais,  arrondi  à  ses  extrémités,  de  0^,7  à  0[J-,8  d'épais- 
seur, en  très  grande  quantité  dans  le  pus  ;  il  a  été  cultivé  sur  la 
gélatine,  l'agar-agar  et  le  sérum  sanguin.  Il  formait  des  couches 
grisâtres  à  surface  lisse  et  pénétrant  aussi  dans  la  profondeur. 
Ce  bacille  n'était  pas  pathogène  pour  les  souris  et  les  cobayes. 
Les  cultures  sont  devenues  plus  tard  un  peu  jaunâtres  sans 
liquéfier  la  gélatine.  Dans  une  méningite  simple,  ce  microbe 
existait  aussi  en  grande  quantité  à  la  température  du  corps. 

Il  semble  résulter  de  ce  qui  précède  que  les  méningites,  y 
compris  la  méningite  cérébro-spinale,  peuvent  être  dues  à  plu- 
sieurs espèces  différentes  et  souvent  associées  de  micro-orga- 
nismes. Mais  le  microbe  lancéolé  de  Pasteur  en  est  l'agent  le 
plus  ordinaire. 
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CHAPITRE  III 


DIPHTHERIES 


Diphthérie  de  l'homme. 


Historique.  —  La  spécificité  de  cette  affection  a  été  bien  éta- 
blie par  Bre tonneau  et  Trousseau. 

On  a  cherché  les  caractères  spécifiques  de  cette  maladie  dans 
les  fausses  membranes  et  on  y  a  rencontré  une  grande  quantité 
de  micro-organismes.  Aussi,  les  premières  recherches  faites 
dans  ce  sens  ont-elles  donné  des  résultats  positifs.  Laboulbène1 
avait  trouvé  des  spores  et  des  vibrioniens  du  genre  bacterium 
et  vibrio.  mais  sans  leur  attribuer  d'importance.  Tigri,  Hallier, 
Max  Jaffé.  Demme.  Letzerich2,  etc..  ont  observé  divers  schizo- 
mvcètes.  Ces  travaux  analysés  par  Homolle3,  pas  plus  que  ceux 
de  Duchamp4,  Cohn5.  ZahnG  et  Talamon7.  n'avaient  pas  fait 
avancer  beaucoup  la  question  de  la  diphthérie.  Talamon  avait 
considéré  le  microbe  delà  diphthérie  comme  formé  de  filaments, 
de  bacilles  ayant  jusqu'à  lo  et  40  [*■  de  longueur,  de  spores  et  de 
mycélium  à  tubes  cloisonnés  de  2  à  4  ou  o  ;j-  de  largeur.  L'un  de 


i.  Laboulbène,  Recherches  cliniques  et  anatomiques  sur  les  affections  pseudo- 
membraneuses  (1861). 

2.  Letzerich,  Ueôer  Diphtheritis.  Berlin,  Hirsckwald,  1872. 

3.  Homolle,  Revue  générale,  in  Revue  des  Se.  méd.  de  Hayem,  1876. 

4.  Duchamp,  Thèse  de  Paris,  1874. 

5.  Cohn,  analysé  dans  la  Revue  de  Lanessan,  n°  du  2o   mars  1880,  d'après  le 
recueil  de  Cohn  intitulé  Beitroge  fur  Biologie  der  Pflanzen,  t.  II,  Heft  3. 

6.  Zahx,  Beitruge  zur  Pathologie  u.  Histologie  der  Diphthérie.  Leipsig,  Vogel, 
1878. 

7.  Talamon,  Progrès  médical,  1881. 


HISTORIQUE    ET    SYMPTOMES    DE    LA    DIPHTHÉRIE.  oB 

nous  avait  vu  surtout  des  microcoques  isolés  et  en  zooglœes1; 
Formand*  croyait  que  le  parasite  de  la  diphthérie  n'est  autre  que 
le  leptothrix  buccalis.  Œrtel3  considère  la  fausse  membrane 
comme  un  amas  de  micrococci  et  de  bacterium  termo.  Œrtel  a 
récemment  prétendu  que  le  bacille  découvert  par  lui,  en  1868, 
était  le  même  que  celui  que  Loffler  a  décrit  plus  tard  seulement, 
ce  qui  n'est  pas  soutenable,  en  raison  de  l'épaisseur,  cinq  fois 
trop  grande,  qu'il  attribue  au  bacille  de  Loffler. 

Klebs4  a  donné  une  description  plus  exacte  des  micro- 
organismes de  la  diphthérie.  Son  microsporum  diphthericum 
présente  des  bâtonnets  et  des  microcoques.  Les  bâtonnets  sont 
placés  perpendiculairement  et  très  serrés  à  la  surface  de  la 
pseudo-membrane  fibrineuse.  On  les  voit,  à  la  surface  des 
coupes  de  la  membrane  durcie,  ayant  à  peu  près  la  longueur  des 
cils  vibra tiles.  Les  microcoques  sont  petits,  tantôt  isolés,  tantôt 
en  groupes  où  ils  sont  serrés  les  uns  contre  les  autres.  Tels 
étaient  pour  Klebs  les  parasites  de  la  diphthérie  vraie;  mais 
Klebs  admettait  en  outre,  avec  Eppinger,  que  la  diphthérie  bé- 
nigne des  amygdales  reconnaît  pour  cause  la  présence  des  mo- 
nadines.  Dans  cette  forme,  les  pseudo-membranes  sont  blan- 
châtres et  plus  friables  que  dans  la  vraie  diphthérie,  les  ganglions 
du  cou  ne  sont  pas  tuméfiés  et  les  symptômes  généraux  font 
défaut. 

Hueter  et  TommesiCrudali  (1868)  ont  signalé  la  présence  des 
microcoques  dans  le  sang. 

Les  recherches  plus  récentes  de  Klebs  et  de  Loffler  ont  ap- 
porté un  contingent  précieux  à  l'histoire  bactériologique  en 
même  temps  que  le  travail  de  Œrtel  (Pat  ho  genèse  d.  epid. 
Diphthérie  1887)  a  donné  des  détails  sur  les  lésions  des  cellules 
et  des  tissus  dans  cette  maladie. 

Définition  et  symptômes.  —  La  diphthérie  est  une  maladie 
infectieuse,  épidémique    ou   endémique,   caractérisée    par  une 

1.  Cornil,  Observations  sur  l'inflammation  diphthéritique  des  amygdales  {Archives 
de  physiologie,  1881,  p.  372). 

2.  Formand,  Boston  med.  and  surgical  Journal,  1880.  National  board  of  heath 
reports. 

3.  Ziemsserts  Handbuch,  t.  II  ;  Arckiv.  f.  experiment.  Pathol.  t.  II. 

4.  Beitràge  zur  Kenntniss  der  Micrococcen,  1873.  —  Realencyclopedie  der 
gesamrrtt.  Heilkunde.  —  Voyez  aussi,  pour  l'histoire  générale  de  la  diphtérie,  l'ar- 
ticle Sanné  dans  le  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales. 
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infiltration  fibrineuse  suivie  de  mortification  des  parties  superfi- 
cielles et  par  l'existence  de  fausses  membranes  fibrineuses 
contenant  beaucoup  de  bactéries,  qui  se  développent  sur  la  mu- 
queuse du  pharynx  (amygdalite  et  pharyngite  diphthérique),  et 
du  larynx  (croup  ou  laryngite  diphthérique  des  bronches,  etc.). 
Les  ganglions  sont  fréquemment  envahis  et  les  malades  suc- 
combent souvent  avec  des  phénomènes  d'empoisonnement 
septique  ou  d'asphyxie,  ou  avec  des  accidents  nerveux.  L'intoxi- 
cation générale  de  l'économie  se  traduit  aussi  par  F  albumine. 
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Fig.  228.  —  Section  d'une  fausse  membrane 
dinhthéritique. 


Fig.  229.  —  Section  d'une  fausse  membrane 
diphthéritique. 


</,  fibrilles  très  fines  de  fibrine  dans  les  mailles  des-  a.  fibrilles  épaisses,  hyalines,  laissant  entre  elles  de 

quelles  se  trouvent  des  cellules  lymphatiques  b,  et  petits  espaces  b  dans  lesquels  se  trouvent  de  rares 

des  globules  rouges.  En  cl,  les  fibrilles  sont  plus  cellules  lymphatiques.  Grossissement  de  200  dia- 

épaisses.  Grossissement  de  200  diamètres.  mètres. 


par  les  broncho-pneumonies,  par  l'envahissement  des  fosses 
nasales,  et  même  quelquefois  par  la  diphthérie  cutanée. 

Bien  que  Finoculabilité  d'homme  à  homme  ne  soit  pas  dé- 
montrée, personne  ne  met  en  doute  le  caractère  contagieux  de 
la  maladie,  qui  atteint  si  souvent  les  parents  des  enfants,  les 
gardes-malades  et  les  médecins.  L'inoculation  des  fausses  mem- 
branes sur  le  lapin,  soit  dans  la  cornée,  soit  sur  la  muqueuse 
vulvaire,  donne  des  résultats  positifs. 

Les  fausses  membranes  diphthéritiques  débutent  sur  la  mu- 
queuse enflammée  et  tuméfiée  du  voile  du  palais,  de  la  luette, 
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des  amygdales,  etc.,  sous  la  forme  de  petites  taches  blanches 
qui  s'épaississent  et  se  réunissent  pour  former  une  couche  plus 
ou  moins  épaisse,  semi-transparente  ou  opaque,  adhérente,  qui 
se  désagrège  bientôt  en  même  temps  que  de  nouvelles  couches 
pseudo-membraneuses  se  forment  sous  la  première  à  la  surface 
de  la  muqueuse  enflammée.  La  fausse  membrane  est  plus  adhé- 
rente au  chorion  dans  les  muqueuses  couvertes  d'un  épithélium 
stratifié  épais,  que  sur  les  muqueuses  à  épithélium  simple  ou 
mince  comme  celui  des  voies  aériennes. 

Ces  fausses  membranes  sont  constituées,  comme  on  le  sait, 
par  de  la  fibrine  formant  un  réseau  plus  ou  moins  dense,  et  par 
des  cellules,  qui  sont  soit  des  cellules  lymphatiques  migratrices, 
soit  des  globules  rouges,  soit  des  cellules  épithéliales  modifiées. 
Ces  éléments  sont  placés  dans  les  mailles  du  réticulum  fibri- 
neux.  Ils  sont  généralement  mortifiés  ;  leur  noyau  ne  se  colore 
plus  par  le  picrocarmin  et  les  cellules  épithéliales  sont  transfor- 
mées en  des  masses  réfringentes  à  prolongements  multiples  ou 
ramifiés  (dégénérescence  fibrineuse  de  E.  Wagner,  nécrose  de 
coagulation  de  Weigert).  Souvent  les  travées  de  fibrine  sont 
épaisses,  très  rapprochées  les  unes  des  autres,  homogènes,  ré- 
fringentes, et  elles  laissent  entre  elles  de  tout  petits  espaces  à 
peine  suffisants  pour  loger  de  loin  en  loin  un  globule  rouge  ou 
un  globule  blanc  (fig.  228  et  229)  ;  d'autres  fois,  les  espaces  sont 
plus  larges.  Au-dessus  de  la  fausse  membrane  qui  fait  corps 
avec  le  chorion,  on  ne  retrouve  plus  F  épithélium,  et  la  fausse 
membrane  remplace  le  revêtement  épithélial. 

Ètiologie,  culture  des  bactéries  de  la  diphthérie ,  et  expérimen- 
tation avec  les  cultures  pures.  —  L'examen  histologique  de  la 
fausse  membrane  et  des  diverses  manifestations  de  la  diphthérie 
montre,  soit  des  microcoques  réunis  en  zooglœe,  ou  en  chaî- 
nettes, ou  isolés,  souvent  encapsulés,  soit  de  petits  bacilles  isolés 
ou  en  amas.  Ces  bactéries  sont  toujours  en  plus  grand  nombre, 
dans  les  fausses  membranes  des  muqueuses  et  dans  la  diphthérie 
cutanée,  dans  la  partie  la  plus  superficielle  des  membranes  et 
du  chorion.  Ces  examens  avaient  donné  tous  les  renseignements 
qu'on  pouvait  leur  demander,  mais  par  eux  seuls  il  était  impos- 
sible de  savoir  exactement  si  les  bacilles  et  les  microcoques 
appartenaient  à  un  seul  genre,  le  microsporon  diphthericum  de 
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Klebs,  ou  si  l'on  avait  affaire  à  plusieurs  espèces  distinctes  ;  on 
ne  savait  pas  non  plus  quel  était  le  rôle  pathogène  de  ces  bac- 
téries, si  l'une  d'elles  ou  toutes  pouvaient  engendrer  la  maladie. 
Il  fallait  pour  cela  isoler  et  cultiver  à  l'état  de  pureté  ces  variétés 
de  micro-organismes. 

Lôffler1  est  le  premier  qui  ait  tenté  cette  culture  avec  succès. 
Après  avoir  examiné  beaucoup  de  coupes  de  muqueuses  recou- 
vertes de  fausses  membranes  qu'il  colorait  par  un  séjour  de 
plusieurs  heures  dans  un  bain  de  bleu  de  méthyle  en  solution 
dans  de  l'hydrate  de  potasse  à  1  p.  1  000,  puis  qu'il  décolorait 
dans  une  solution  faible  d'acide  acétique,  Lôffler  a  vu  qu'il  y 
avait,  dans  ces  coupes,  des  bacilles  et  des  microcoques  en  chaî- 
nettes. Il  a  cru  remarquer  que  lorsqu'on  examine  les  fausses 
membranes  à  leur  début,  ce  sont  les  bacilles  qui  dominent;  mais 
au  bout  de  quelques  jours,  lorsqu'il  s'est  produit  une  mortifica- 
tion superlicielle  de  la  muqueuse,  les  bacilles  sont  beaucoup 
moins  nombreux  que  les  microcoques  et  ils  peuvent  même  man- 
quer complètement.  Les  chaînettes  de  microcoques  existent 
seules  dans  la  diphthérie  profonde  et  gangreneuse.  Pour  Lôffler, 
la  diphthérie  constitue  un  processus  d'abord  local  et  superficiel, 
puis  plus  profond  et  qui  se  généralise  ensuite. 

A.  —  Il  a  pu  isoler  des  fragments  d'organes  ou  de  fausses 
membranes  ne  contenant  que  des  chaînettes  et  les  ensemencer 
sur  la  gélatine  peptone  en  cultures  successives,  de  façon  à  avoir 
des  cultures  pures. 

L'inoculation,  faite  à  des  animaux  avec  ses  cultures,  donnait 
lieu  à  des  inflammations  parfois  très  intenses,  mais  sans  qu'il  y 
eût  production  de  fausses  membranes.il  en  résulte  que  les  mi- 
crococci  en  chaînettes  ne  produisent  pas  la  diphthérie.  D'un 
autre  côté,  ces  microbes  ronds  n'existent  pas  toujours  dans  la 
diphthérie  et  ils  se  retrouvent  dans  d'autres  maladies  infec- 
tieuses. D'après  nos  recherches,  ce  microcoque  appartient  au 
groupe  des  streptocoques  pyogènes.  Ces  bactéries  inoculées  dans 
les  veines  du  lapin  déterminent  souvent  une  arthrite  purulente 
du  genou  ou  d'une  autre  articulation.  Dans  ces  jointures  on 
obtient  uue  culture  pure  du  microbe. 

B.  —  Lôffler  n'a  pas  réussi  à  obtenir  la  reproduction  des  ba- 

1.  Mittheilungen  des  k.  Gesundheitsamte,  t.  II,  Berlin,  1884. 
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cilles  de  la  diphthérie  dans  la  gélatine  peptone  :  il  a  placé  sans 
succès,  sur  cette  substance,  des  fragments  de  fausses  membranes 
dans  lesquelles  il  s'était  assuré  qu'il  y  avait  des  bacilles.  Il  a  cul- 
tivé les  bacilles  dans  le  sérum  sanguin  gélatinisé,  mais  non  sans 
difficulté.  C'est  avec  des  fragments  de  fausses  membranes  du 
pharynx  que  la  culture  a  été  faite.  Il  s'y  développe  à  la  fois  des 
bâtonnets  et  des  chaînettes.  Dans  les  cultures  successives,  les 
îlots  formés  par  les  agglomérations  de  bâtonnets  étaient  blancs, 
opaques,  assez  larges,  tandis  que  les  colonies  des  micrococci. 
restaient  petites  et  transparentes.  Dès  lors  il  devint  facile  de 
séparer  et  de  cultiver  isolément  les  colonies  de  bacilles.  Après 
les  avoir  cultivées  à  l'état  de  pureté,  Lof  fier  a  commencé  les  expé- 
riences sur  les  animaux.  Il  a  pu  obtenir  aussi  des  colonies  de 
micrococci  et  de  bâtonnets  en  ensemençant  des  fragments  du 
foie  et  de  la  rate  ;  mais  les  fausses  membranes  réussissent  mieux 
que  ces  derniers  organes. 

Loffler  est  aussi  parvenu  à  isoler  et  à  cultiver  à  l'état  de 
pureté  des  bâtonnets  provenant  du  suc  du  poumon  et  des  fausses 
membranes  trachéales. 

Les  bâtonnets  ainsi  obtenus  ne  possèdent  pas  de  mouve- 
ments ;  ils  se  colorent  vite  et  très  bien  avec  le  bleu  de  méthy- 
lène. Ils  sont  rectilignes  ou  incurvés  à  une  de  leurs  extrémités. 
Leur  longueur  est  la  même  que  celle  des  bacilles  de  la  tubercu- 
lose, mais  ils  sont  plus  épais.  Les  plus  grands  sont  composés  de 
plusieurs  segments.  A  leurs  extrémités,  ils  présentent  un  léger 
épaississement.  Parfois  les  extrémités  sont  plus  colorées,  sur- 
tout si  l'on  a  fait  agir  sur  eux  une  solution  iodée  après  leur  colo- 
ration en  bleu;  le  bacille  se  décolore,  tandis  que  ses  extrémités 
restent  teintes.  A  la  température  de  60°,  cesbacilles  sont  détruits. 
On  peut  en  induire  que  les  extrémités  colorées  ne  sont  pas  des 
spores,  car  celles-ci  vivent  à  une  température  supérieure  à  60. 

Pour  le  développement  normal  des  cultures,  il  est  nécessaire 
d'avoir  une  température  supérieure  à  20°.  Une  culture  conservée 
pendant  sept  semaines  à  la  température  de  37°  était  aussi  fertile 
qu'une  culture  fraîche. 

D'après  Roux  et  Yersin  [Annales  de  l'Institut  Pasteur,  25  dé- 
cembre 1888),  les  colonies  poussent  plus  lentement  sur  la 
gélose  que  sur  le  sérum,  mais  elles  prennent  sur  ce  terrain  un 
aspect  caractéristique.  Après  avoir  étalé  avec  un  même  fil  de 
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platine  un  fragment  de  pseudo-membrane  sur  la  surface  de  la 
gélose  de  plusieurs  tubes,  on  voit  sur  les  derniers  tubes  ainsi  en- 
semencés, chauffés  à  33°,  au  bout  de  30  à  48  heures,  de  petites 
taches  blanches  plus  épaisses  au  centre,  qui  sont  des  colonies  du 
bacille  diphthéritique.  Le  bacille  croit  abondamment  dans  le 
bouillon  de  veau,  légèrement  alcalin,  préparé  avec  une  partie  de 
viande  pour  deux  parties  d'eau.  Au  bout  de  quelques  jours  le 
bouillon  est  devenu  acide  ;  il  est  rempli  de  petits  grumeaux  qui 
se  fixent  sur  la  paroi  des  vases.  A  l'abri  de  l'air,  dans  le  vide,  le 
bacille  se  cultive  facilement,  moins  énergiquement  cependant 
qu'à  l'air.  Ces  auteurs  ont  conservé  pendant  plus  de  six  mois  une 
culture  faite  dans  le  bouillon  et  enfermée  dans  des  tubes  scellés 
à  la  lampe.  Semée  après  ce  long  temps,  elle  a  donné  un  beau 
développement  et  s'est  montrée  très  active  sur  le  cobaye  et  le 
lapin . 

Loffler  rapporte  qu'en  cultivant  à  22°  son  microbe  sur  la 
gélatine,  il  a  vu  se  produire  des  bacilles  sous  une  forme  toute 
spéciale,  en  forme  de  bouteilles,  ou  de  sphères.  En  ce  qui  con- 
cerne les  spores,  il  n'a  jamais  réussi  à  constater  leur  existence. 
L'un  de  nous  (Babes)  en  inoculant  sur  la  gélatine  des  cul- 
tures faites  sur  le  sérum  et  en  les  plaçant  pendant  plusieurs 
semaines  à  une  température  de  18°  à  22°  qui  est  la  limite  infé- 
rieure de  leur  germination,  a  obtenu  dans  deux  cas  des  spores. 
La  culture  devient  blanchâtre  à  sa  surface  et  le  long  de  la  pi- 
qûre. En  examinant  à  des  périodes  successives  ces  cultures, 
on  voit  d'abord  les  formes  bizarres  semblables  à  celles  décrites 
par  Loffler.  Plus  tard,  une  partie  des  tuméfactions  qui  siègent 
à  l'extrémité  ou  au  milieu  du  bâtonnet  et  qui  se  coloraient 
bien  au  bleu  de  méthyle,  montre  une  portion  centrale  moins 
colorée.  La  nodosité,  mal  limitée  d'abord,  se  limite  ensuite  et 
devient  beaucoup  plus  volumineuse  que  le  diamètre  du  bacille. 
Elle  s'entoure  d'une  membrane  épaisse  colorée  ;  elle  devient 
brillante  et  montre,  avec  la  double  coloration,  suivant  le  pro- 
cédé de  Bienstock,  toutes  les  propriétés  d'une  spore.  Ces  spo- 
res, toujours  allongées  ou  ovoïdes,  de  façon  à  donner  la  figure 
d'un  court  bacille,  ont  un  diamètre  un  peu  inégal,  de  lyt.  en- 
viron d'épaisseur.  On  trouve  encore  le  bacille  tantôt  à  l'une  de 
leurs  extrémités,  tantôt  aux  deux  pôles  de  la  spore.  Ce  bacille 
est  pâli,  très  mince  comme  s'il  s'agissait  d'un  ilagellum  ou  de 
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cils  vibratiles  mal  limités  à  leur  extrémité  libre.  Le  tout  res- 
semble parfois  au  cercomonas  vaginalis.  Parfois  les  spores  sont 
libres  et  forment  des  amas  ou  des  séries  dans  lesquelles  elles 
son'  accolées  par  leurs  bords.  Elles  se  colorent  par  la  méthode 
de  Bienstock  et  quelquefois  par  la  coloration  d'Ehrlich.  Elles 
supportent  la  température  de  100°.  En  les  cultivant  sur  le 
sérum  du  sang,  elles  donnent  des  cultures  analogues  à  celles  de 
Lôffler.  Il  faut  néanmoins  observer  que  la  formation  de  ces 
spores  n'a  réussi  que  2  fois  sur  42;  il  est  donc  probable  que 
dans  les  deux  faits  nous  avons  eu  affaire  à  un  bacille  différent 
de  celui  de  Lôffler,  possédant  des  spores  et  jouissant  aussi  de  la 
faculté  de  produire  des  pseudo-membranes  sur  les  muqueuses 
des  animaux. 

L'un  de  nous  (Babes,  ZeitscJi.  f.  Hygiène,  1889,  t.  Y)  en  étu- 
diant la  forme  des  bacilles  de  Lôffler,  a  trouvé  que  ces  micro- 
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Fig.  230. 

bes  appartiennent  au  groupe  des  bacilles  formant  des  crosses  et 
des  disques,  comme  certaines  bactéries  de  la  bouche,  de  la  con- 
jonctive et  de  la  gangrène.  Dans  ces  crosses,  à  leurs  extrémités 
et  leurs  points  de  division,  on  voit  des  globules  qui  se  colorent 
en  violet  foncé  par  la  méthode  de  Lôffler. 

Les  crosses  semblent  être  composées,  à  un  moment  donné, 
d'une  partie  périphérique  pâle  et  d'une  partie  chromatique.  Ces 
parties  chromatiques  ont  un  rôle  essentiel  dans  la  multiplication 
des  microbes  en  général.  La  figure  230  nous  montre  en  A  la  forme 
des  microbes  de  Lôffler  dans  une  culture  fraîche,  tandis  que  les 
lettres  B,  C  et  D  permettent  de  suivre  les  modifications  que  subit 
le  microbe  au  bout  de  plusieurs  semaines. 

Expériences  pratiquées  sur  les  animaux  avec  les  bacilles.  — 
Les  expériences  faites  par  Lôffler  sont  nombreuses.  En  plaçant 
le  liquide  contenant  des  bacilles  sur  une  muqueuse  saine,  on 
n'obtient  aucun  effet.  Si  la  muqueuse  est  enflammée  ou  si  elle 
présente  une  solution  de  continuité  ou  une  plaie,  il  se  déve- 
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loppe,  chez  certains  animaux,  au  lieu  d'inoculation,  un  oedème, 
une  fausse  membrane  ou  une  exsudation  hémorrhagique. 

Les  souris  et  les  rats  résistent  à  cette  inoculation.  Les  co- 
bayes, au  contraire,  sont  très  sensibles,  quel  que  soit  le  lieu  ino- 
culé. Les  animaux  meurent  de  deux  à  huit  jours  après,  souvent 
avec  des  infiltrations  hémorrhagiques  autour  de  la  piqûre,  mais 
ordinairement  on  ne  trouve  nulle  part  les  bacilles,  qui  ont  disparu 
complètement. 

De  même,  les  petits  oiseaux  inoculés  meurent  le  lendemain 
sans  qu'on  retrouve  les  bacilles.  Loffler  a  inoculé  les  lapins  sur 
la  muqueuse  de  la  conjonctive  et  des  voies  aériennes  après  la 
trachéotomie.  Les  inoculations  de  la  cornée  ont  été  aussi,  chez 
le  lapin,  combinées  avec  celle  d'un  muscle.  L'inoculation  de 
la  cornée  donnait  une  exsudation  fibrineuse,  et  l'animal  mourait 
souvent.  Mais  parfois  il  survivait.  Après  l'inoculation  trachéale 
il  se  développait  toujours  une  diphthérie  avec  pseudo-membrane. 
Deux  lapins  dont  la  plaie  trachéale  était  restée  ouverte  ont 
survécu.  D'autres  dont  la  plaie  était  fermée  ont  succombé  à  la 
dyspnée. 

Les  pigeons  sont  peu  susceptibles;  parfois  cependant  ils 
meurent  après  l'inoculation;  quelques-uns  ont  présenté  des  pla- 
ques de  nécrose.  Chez  tous  ces  animaux,  même  lorsqu'ils  ont 
succombé,  on  trouve  peu  de  bacilles,  ou  des  bacilles  en  voie  de 
dégénérescence,  difficiles  à  colorer. 

Il  résulte  des  expériences  de  Loffler  et  des  nôtres  que  les 
symptômes  généraux  de  la  diphthérie  sont  liés  à  l'existence  d'un 
poison  développé  sous  l'influence  des  bacilles  ;  mais  ces  derniers 
ont  souvent  disparu  au  moment  de  la  mort. 

Le  petit  nombre  d'animaux  qui  ont  survécu  n'ont  pas  pré- 
senté de  paralysie  diphthéritique  :  c'est  surtout  pour  cette  raison 
qu'il  n'a  pas  voulu  affirmer  que  son  bacille  était  la  cause  de  la 
diphthérie. 

Roux  et  Yersin,  qui  semblent  avoir  opéré  avec  des  cultures 
plus  virulentes,  ont  observé  des  paralysies  consécutives,  non 
seulement  à  l'inoculation  du  microbe,  mais  aussi  à  l'intoxication 
obtenue  par  les  bouillons  de  culture  privés  de  bactéries  vivantes. 

Le  premier  exemple  de  paralysie  diphthéritique  expérimen- 
tale que  Roux  et  Yersin  ont  observé  leur  a  été  donné  par  un 
pigeon  inoculé  dans  le  pharynx  avec  une  culture  pure  du  bacille. 
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Après  avoir  eu  des  fausses  membranes, il  paraissait  guéri  depuis 
trois  semaines,  lorsqu'il  devint  faible,  au  point  de  se  tenir  diffi- 
cilement debout;  lorsqu'on  l'obligeait  à  marcher,  il  faisait  à 
peine  quelques  pas,  les  pattes  écartées,  puis  tombait  en  avant. 
Lorsqu'on  le  mettait  sur  le  dos,  il  ne  pouvait  se  relever  et  n'a- 
vait aucune  force  dans  les  ailes.  Cet  état  dura  une  semaine, 
puis  il  survint  une  amélioration  dans  les  mouvements  des  pattes, 
mais  l'animal  finit  par  mourir  cinq  semaines  après  l'inoculation. 
A  l'autopsie,  on  constata  une  grande  maigreur  générale,  sans 
aucune  lésion  des  articulations  ou  du  système  nerveux  qui  pût 
expliquer  les  troubles  moteurs. 

Lorsque  les  lapins  résistent  aux  accidents  immédiats  que  pro- 
voque l'inoculation  de  la  diphthérie  dans  la  trachée,  ils  ont  le 
plus  généralement  des  symptômes  paralytiques. 

Un  lapin  inoculé  dans  la  trachée  après  la  trachéotomie  pré- 
senta dès  le  second  jour  de  la  dyspnée,  avec  une  respiration 
bruyante.  Les  symptômes  s'amendèrent,  mais,  le  sixième  jour, 
on  remarqua  que  le  train  postérieur  était  paralysé,  il  ne  pré- 
sentait plus  ce  mouvement  de  détente  qui  est  si  particulier,  et 
l'animal  ne  s'avançait  plus  qu'à  petits  pas,  très  incomplets.  Cette 
paralysie  devint  rapidement  progressive  et  le  lapin  mourut.  A 
l'autopsie,  les  ganglions  du  cou  étaient  gros  et  œdémateux,  la 
trachée  congestionnée  ne  présentait  plus  de  fausses  membranes, 
le  poumon  était  œdématié. 

Par  l'injection  intra-veineuse  du  bouillon  de  culture  de  leurs 
microbes  chez  le  lapin,  Roux  et  Yersin  ont  régulièrement  tué 
cet  animal.  Avec  1  ce.  de  culture,  la  mort  arrive  en  moins  de 
trois  jours  ;  elle  est  généralement  précédée,  pendant  quelques 
jours,  d'une  paralysie  qui  s'étend  à  tout  le  corps.  Cette  paralysie 
est  plus  facile  à  observer  lorsque  la  mort  ne  survient  pas  dans 
un  délai  si  court. D'ordinaire,  elle  débute  par  le  train  postérieur, 
et  elle  est  si  rapidement  progressive  que  souvent  en  un  ou  deux 
jours,  elle  envahit  tout  le  corps,  et  l'animal  meurt  par  arrêt  de  la 
respiration  et  du  cœur. 

Quelquefois  la  paralysie  reste  limitée,  pendant  un  certain 
temps,  aux  pattes  postérieures;  elle  débute  par  une  faiblesse 
des  muscles,  qui  donne  à  la  démarche  une  allure  particulière, 
puis  elle  devient  plus  complète  et  les  mouvements  du  train 
antérieur  sont  seuls  conservés.  La  mort  survient  sans  convul- 
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sions,  surprenant  généralement  l'animal  dans  l'attitude  où  il  se 
trouve . 

Un  groupe  de  muscles  peut  être  frappé  tout  d'abord  ;  ainsi, 
on  voit  des  lapins  dont  les  pattes  de  derrière  sont  écartées  du 
corps,  comme  si  l'action  des  adducteurs  était  supprimée.  Quand 
ils  marchent,  leurs  membres  postérieurs  ne  se  détendent  plus, 
ils  avancent  l'un  après  l'autre  sans  les  détacher  du  sol.  Lorsque 
les  pattes  de  devant'  sont  atteintes  à  leur  tour,  l'allure  devient 
rampante.  Bien  que  la  paraplégie  soit  le  début  le  plus  fréquent, 
la  paralysie  peut  porter  sur  les  muscles  du  cou,  de  façon  que  la 
tête  ne  puisse  se  soulever  du  sol  et  quelquefois  aussi  sur  les 
muscles  du  larynx,  ce  qui  amène  la  raucité  de  la  voix. 

A  l'autopsie  des  lapins  paralytiques,  si  la  maladie  n'a  pas 
trop  duré,  on  trouve  de  la  congestion  des  ganglions  et  des  divers 
organes  et  un  état  graisseux  du  foie.  Quelquefois  la  consistance 
de  la  moelle  épinière  a  paru  diminuée. 

Les  pigeons  guérissent  de  ces  paralysies  bien  plus  fréquem- 
ment que  les  lapins,  chez  lesquels  elles  sont  presque  toujours 
mortelles. 

Roux  et  Yersin  ont  mis  en  évidence  le  poison  diphthéritique 
qui  existe  dans  les  cultures.  Dans  ce  but,  ils  ont  filtré  sur  de  la 
porcelaine  une  culture  de  sept  jours  dans  le  bouillon  de  veau;  le 
liquide  obtenu,  limpide  et  légèrement  acide,  ne  contient  au- 
cun organisme  vivant.  Ce  liquide,  injecté  à  une  forte  dose, 
(35  centimètres  cubes)  dans  la  cavité  péritonéale  d'un  cobaye  ou 
dans  les  veines  d'un  lapin,  tue  ces  animaux  en  cinq  ou  six  jours. 
A  l'autopsie,  les  ganglions  des  aisselles  et  des  aines  sont  con- 
gestionnés, tous  les  vaisseaux  sont  dilatés,  surtout  ceux  des 
reins  et  des  capsules  surrénales,  l'urine  est  parfois  sanglante;  il 
y  a  des  ecchymoses  le  long  des  vaisseaux  et  les  plèvres  contien- 
nent un  épanchement  séreux. 

Les  accidents  qui  suivent  l'injection  des  produits  diphthéri- 
tiques  solubles  sont  plus  ou  moins  marqués,  suivant  la  dose  du 
poison  contenu  dans  la  culture. 

Dans  les  cultures  plus  anciennes  que  le  septième  jour,  le 
poison  diphthéritique  est  plus  abondant,  les  effets  de  l'injection 
du  liquide  filtré  sont  plus  rapides. 

Ainsi,  un  lapin  auquel  on  injecte  35  centimètres  cubes  du 
liquide  préparé  avec  une  culture  de  quarante-deux  jours,  ne 
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parait  éprouver  aucun  malaise  pendant  les  deux  premières  heures 
qui  suivent  l'opération.  Plus  tard,  il  devient  inquiet;  les  muscles 
de  son  abdomen  se  relâchent;  il  se  couche  fréquemment,  le 
ventre  appliqué  sur  le  sol  delà  cage,  pour  se  relever  bientôt; 
ses  excréments  sont  mous  et  il  a  parfois  une  diarrhée  profuse. 
La  respiration  est  anxieuse,  irrégulière.  L'animal  est  faible,  il 
tremble  sur  ses  pattes,  ne  peut  plus  se  mouvoir  et  meurt  en  cinq 
ou  six  heures,  sans  convulsions,  après  quelques  hoquets. 

Les  liquides  de  culture  du  bacille  de  la  diphthérie,  très  char- 
gés en  produits  toxiques,  mais  privés  de  microbes,  injectés 
chez  les  cobayes  à  la  close  de  l/5e  de  centimètre  cube  à  2  centi- 
mètres cubes,  produisent  exactement  les  mêmes  effets  que  l'ino- 
culation du  bacille  de  Lôffler. 

Pour  que  les  cobayes  résistent  aux  substances  toxiques  con- 
tenues dans  les  cultures,  il  faut  leur  en  injecter  des  doses  très 
petites.  Des  cobayes  qui  avaient  reçu  sous  la  peau  1/1 4e  de  cen- 
timètre cube  de  liquide  filtré  eurent  de  l'œdème  et  une  nécrose 
assez  étendue  de  la  peau. 

Les  lapins  meurent  comme  les  cobayes  à  la  suite  d'injections 
sous  la  peau  des  produits  diphthéritiques  solubles.  Avec  des 
doses  de  4  centimètres  cubes,  de  2  et  même  de  1  centimètre 
cube,  la  mort  survient  en  48  heures,  en  60  et  80  heures,  avec  de 
l'œdème  au  point  d'injection,  de  la  dilatation  des  vaisseaux,  des 
hémorrhagies  et  la  dégénérescence  du  foie.  Le  pigeon  succombe 
après  l'introduction  de  moins  de  1  centimètre  cube  dans  le  mus- 
cle pectoral. 

Il  suffit  d'introduire  3  à  4  gouttes  du  même  liquide  sous  la 
peau  pour  tuer  en  quelques  heures  les  petits  oiseaux. 

Quant  aux  animaux,  comme  les  souris  et  les  rats  qui  ne  de 
viennent  pas  malades,  quand  on  leur  inocule  sous  la  peau  des 
masses  considérables  du  bacille  de  Klebs-Loffler,  ils  montrent 
aussi  une  remarquable  résistance  vis-à-vis  du  poison  diphthé- 
ritique. 

On  a  trouvé  des  bâtonnets  semblables  à  ceux  de  la  diphthérie 
sur  la  muqueuse  buccale  d'un  enfant  qui  n'a  pas  eu  le  croup 
mais  qui  vivait  dans  une  pièce  où  il  y  avait  plusieurs  malades 
atteints  de  diphthérie. 

Chez  l'homme,  on  peut  dire  que  la  diphthérie  est  précédée  par 
un  catarrhe  pharyngien,  ou  une  inflammation  amygdalienne  ; 
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de  même  que  chez  les  animaux,  elle  ne  peut  être  inoculée  que 

sur  une  muqueuse  déjà  lésée. 

Loffler  n'a  pas  pu  découvrir  de  substance  absolument  désin- 
fectante applicable  à  la  destruction  du  virus 
diphthéritique. 

Les  recherches  de  l'un  de  nous  *,  sur  vingt- 
quatre  cas  de  diphthérie,  ont  confirmé  d'une 
façon  générale  les  observations  de  Loffler.  Voici 
les  données  nouvelles  qui  en  résultent  : 

Dans  tous  les  cas,  sans  exception,  dans  la 
laryngite  croupale  simple,  dans  la  diphthérie  ou 
dans  ces  maladies  consécutives  à  la  scarlatine 
et  à  la  rougeole,  il  y  avait  des  streptococci  et  des 
bacilles  de  Loffler.  Dans  les  cultures  faites  avec  les 
fausses  membranes  du  pharynx,  du  larynx,  etc., 
il  se  développait  toujours  plus  de  streptococci 
que  de  bacilles;  mais  ces  derniers  envahissent 
et  couvrent  les  streptococci  qui  se  dévelop- 
pent plus  lentement.  Les  bacilles  finissent  à  la 
longue  par  être  les  seuls  maîtres  du  terrain.  En 
même  temps  que  ces  deux  microbes,  il  y  avait, 
comme  bactérie  pathogène,  dans  ces  pseudo- 
membranes, une  fois  le  staphylococcus  aureus 
et  quatre  fois  le  microbe  lancéolé  capsulé  res- 
semblant à  celui  de  la  pneumonie  et  mortel 
pour  les  lapins.  Les  cultures  faites  avec  la  rate 
et  le  foie  n'ont  donné  aucun  résultat2. 

Le  bacille  se  trouvait  encore  dans  la  profon- 
deur des  amygdales  sous  la  forme  d'amas  denses 
ou  dans  de  petits  abcès  et  quelquefois  dans  les 
ganglions  cervicaux  rétro-pharyngiens.  Plus 
profondément,  dans  les  ganglions  bronchiques, 
on  trouvait  seulement  le  streptococcus.  Dans  le 
poumon  on  observe  très  rarement  les  bacilles. 

plus  souvent  les  streptococcus,  fréquemment  aussi  le  microbe 

i.  Babes,  Société  anatomique  et  Progrès  médical,  1886,  20  février. 

2.  Ce  résultat  négatif  des  cultures  faites  avec  la  rate  et  le  foie  est  en  désaccord 
avec  ce  qu'a  trouvé  Loffler.  Nous  devons  dire  que  dans  nos  expériences  nous  nous 
étions  placés  dans  les  meilleures  conditions,  les  inoculations  étant  faites  à  l'hôpital 
même,  deux  ou  trois  heures  après  la  mort. 


Fig.  231.— Culture 
du  bacille  de  la 
diphthérie  sur  le 
sérum  du  bœuf. 
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capsulé  qui  parfois  se  développe  seul  dans  les  cultures  faites  avec 
les  pseudo-membranes  de  la  plèvre  enflammée.  Dans  deux  cas, 
le  poumon  et  la  plèvre  montraient  exclusivement  un  bacille 
épais  qui  donnait  des  cultures  analogues  à  un  bacille  fétide. 

Pour  ce  qui  concerne  les  inoculations,  en  outre  de  ce  que 
Loffler  a  décrit,  les  souris  mouraient  parfois  par  inoculation 
du  bacille,  avec  les  mêmes  symptômes  que  les  autres  animaux. 
Les  jeunes  lapins  inoculés  sous  la  peau  succombaient  aussi. 

Dans  la  diphthérie  de  l'œil,  chez  l'homme,  on  rencontre  les 
mêmes  bactéries,  streptococci  et  bacilles.  Le  bacille  de  Loffler, 
très  virulent  pour  le  cobaye  et  produisant  des  pseudo-mem- 
branes, fut  trouvé  une  fois  dans  le  poumon  atteint  de  pneumonie 
croupale.  Babes  a  constaté  aussi  la  présence  d'un  bacille  pa- 
thogène ressemblant  beaucoup  au  microbe  de  Loffler  dans  deux 
cas  d'amygdalite  folliculaire  avec  un  peu  de  fièvre,  chez  l'adulte. 
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Fig.  232.  —  Microbes  analogues  aux  bacilles  de  Loffler  dans  l'amygdalite  aiguë 
avec  des  plaques  blanches  chez  l'adulte. 

Il  semble  que  ces  microbes  se  développent  un  peu  mieux  sur  le 
sérum,  en  formant  des  cultures  un  peu  plus  abondantes.  Leur 
action  est  la  même  que  celle  du  microbe  de  Loffler,  seulement 
les  animaux  (lapins  et  cobayes)  en  meurent  plus  rarement.  Les 
bacilles  semblent  être  un  peu  plus  grands  et  plus  longs  que  ceux 
de  Loffler  (fig.  232).  Nous  avions  donc  probablement  affaire  à 
une  variété  du  même  microbe. 

Deux  fois  le  bacille  de  la  diphthérie  a  été  trouvé  dans  des  lé- 
sions du  pharynx  sans  diphthérie.  Dans  un  cas,  il  s'agissait  de 
petits  ulcères  superficiels  à  base  jaunâtre,  bien  limités,  consé- 
cutifs à  la  rougeole  et  accompagnés  d'angine.  Il  n'y  avait  pas  de 
streptococci,  mais  bien  un  staphylococcus  donnant  des  cultures 
jaunes.  Dans  la  pneumonie  qui  compliquait  cette  lésion,  il  y 
avait  uniquement  des  bactéries  capsulées.  Dans  le  second  fait 
il  s'agissait  d'une  dysenterie  avec  angine.  Déjà  Loffler  avait 
constaté  que  les  bacilles  de  la  diphthérie  possèdent  une  virulence 
inégale.  L'un  de  nous  (Babes,  Soc.  anat.,  1886)  de  même  que 
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Fick  [Microorganismen  un  Conjunctivalsack,  1888)  et  Hoffmann 
(W.med.  Wocliensch.,  38,  1888)  avons  trouvé  des  bacilles  ana- 
logues aux  bacilles  de  Lôffler  sur  les  muqueuses  normales 
de  la  bouche  et  delà  conjonctive,  mais  qui  se  développent  mieux 
sur  l'agar-agar  que  le  bacille  de  Lôffler.  Ces  bactéries  pseudo- 
diphthéritiques  ne  sont  pas  virulentes. 

Les  travaux  de  Penzold,  de  même  que  ceux  d'Œrtel  sur  le 
rôle  des  bactéries  dans  la  diphthérie,  ont  peu  de  valeur,  parce  que 
ces  auteurs  n'ont  pas  fait  de  cultures  d'après  les  indications 
exactes  de  Lôffler  et  n'ont  pas  en  conséquence  isolé  le  bacille 
de  cet  auteur  (Penzold,  Deulsch.  Arch.  f.  Min.  Med.,  1888).  Ils 
n'ont  pas  non  plus  contrôlé  l'effet  local  et  général  de  la  culture 
pure  des  bacilles  sur  les  animaux. 

Anatomie  pathologique.  —  Klebs  a  décrit  l'anatomie  patho- 
logique des  lésions  qu'on  trouve  dans  la  diphthérie  grave  à  l'ou- 
verture des  cadavres  :  l'infiltration  des  ganglions  lymphatiques 
du  cou  par  des  schizomycètes  et  surtout  par  des  bacilles,  si  bien 
qu'il  ne  reste  avec  eux  que  la  charpente  fibreuse  des  ganglions  ; 
les  lésions  du  rein,  qui  consistent  surtout,  d'après  lui,  dans  une 
néphrite  diffuse  et  interstitielle  caractérisée  par  de  petites  ecchy- 
moses (néphrite  hémorrhagique  aiguë)  et  des  lésions  analogues 
du  système  nerveux  central.  Les  lésions  centrales  et  médullaires 
sont  en  rapport  avec  la  prostration  des  forces  et  avec  la  para- 
lysie des  muscles  périphériques.  La  paralysie  du  pharynx  en  est 
la  première  manifestation.  Buhl  et  Œrtel  ont  signalé  l'impor- 
tance des  petites  hémorrhagies  du  système  nerveux  central. 
Klebs  a  constaté,  de  son  côté,  qu'il  se  produit  des  ecchymoses 
dans  la  substance  nerveuse,  suivant  les  sillons  de  séparation 
des  circonvolutions;  le  sang  peut  s'étaler  en  couche  mince  à  la 
surface  des  circonvolutions  et  il  existe  toujours  des  foyers  d'apo- 
plexie capillaire  dans  la  substance  grise  et  dans  les  parties  voi- 
sines de  la  substance  blanche.  Les  mêmes  lésions  s'observent 
aussi  dans  la  moelle.  Partout  où  l'on  constate  ces  hémorrhagies, 
il  y  aurait,  d'après  Klebs,  un  dépôt  abondant  de  bâtonnets  en 
tout  semblables  à  ceux  qui  se  trouvent  à  la  surface  de  la  mem- 
brane diphthéritique.  Ces  bâtonnets  sont  agglomérés,  disposés 
parallèlement  à  l'axe  du  vaisseau  ;  ils  siègent  souvent  dans  la 
gaine  périvasculaire.  Klebs  suppose  que  la  diapédèse  des  globu- 
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les  rouges,  qui  cause  ces  ecchymoses,  est  due  à  une  altération 
légère  des  parois  causée  par  la  présence  des  schizomycètes  dans 
le  sang.  Ladiapédèse  des  globules  blancs,  dans  les  lésions  céré- 
brales, est,  suivant  ces  auteurs,  secondaire  et  peu  marquée. 
Cette  description  des  lésions  cérébrales  par  Klebs  n'a  pas  été 
vérifiée. 

Très  rarement  les  faisceaux  musculaires  du  cœur  sont  alté 
rés  et  en  dégénérescence  granulo-graisseuse  d'où  il  résulte  un 
collapsus  de  cet  organe.  L'endocardite  y  est  également  rare. 

Les  lésions  pulmonaires,  très  fréquentes,  consistent  dans 
l'atélectasie,  la  bronchite  pseudo-membraneuse  et  les  broncho- 
pneumonies. Buhl  et  Œrtel  ont  décrit,  dans  l'exsudat  de  la  pneu- 
monie diphthéritique,  les  mêmes  micro-organismes  que  dans  les 
fausses  membranes. 

Dans  une  autre  communication1,  Klebs  distingue  deux 
formes  de  la  diphthérie  :  la  forme  microsporine  et  la  forme  ba- 
cillaire. La  première  est  celle  que  cet  auteur  a  observée  pen- 
dant qu'il  était  professeur  d'anatomie  pathologique  à  Prague,  et 
d'après  lui  elle  domine  dans  l'est  de  l'Europe.  La  seconde  est 
celle  qu'il  observe  dans  sa  nouvelle  résidence  en  Suisse,  et  il 
pense  qu'elle  est  prédominante  dans  l'ouest.  Peut-être  cette  dif- 
férence dans  l'appréciation  de  la  forme  des  bactéries  de  la  diph- 
thérie provient-elle  surtout  de  ce  que  Klebs  a  eu  son  attention 
éveillée  en  dernier  lieu  sur  la  présence  des  bacilles.  Pour  lui, 
la  forme  microsporine  siège  surtout  sur  les  amygdales,  s'étend 
rarement  sur  le  larynx  et  présente  moins  de  gravité,  tandis  que 
la  forme  bacillaire  gagne  le  larynx  et  la  trachée  et  donne  habi- 
tuellement lieu  à  des  symptômes  de  septicémie  mortelle.  Dans 
cette  dernière  les  bacilles  très  petits,  à  peine  aussi  grands  que 
ceux  de  la  tuberculose,  siègent  surtout  à  la  surface  des  fausses 
membranes  et  en  moins  grand  nombre  dans  l'épaisseur  de  celle- 
ci,  à  la  surface  de  la  muqueuse  enflammée.  Nous  avons  vu  avec 
Lôffler  que  par  une  méthode  de  culture  (sur  un  milieu  où  le 
bacille  ne  se  développe  pas)  on  n'obtient  que  des  streptocoques, 
tandis  que  par  une  seconde  méthode  les  bacilles  se  développent. 
On  peut  supposer  que  la  différence  des  microbes  obtenus  par  les 
cultures  tient  surtout  à  la  méthode  employée. 

1.  Corvespondenzblatt  der  Schweizer  Aerzte,  n°  lo. 
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Les  expériences  de  Heubneront  montré  que  les  microbes  injectés  dans 
le  sang  d'un  animal  avaient  de  la  tendance  à  se  fixer  et  à  déterminer  des 
fausses  membranes  dans  le  point  d'une  muqueuse  qui  avait  été  soumis  à 
un  traumatisme.  Heubner  posait  pendant  deux  heures  une  ligature  sur  la 
vessie.  La  partie  ligaturée  est  le  siège  d'une  fausse  membrane  et  d'une 
inflammation  nécrosique  quatre-vingt-huit  heures  après.  Les  produits  de 
cette  inflammation,  inoculés  aux  animaux,  ne  donnent  pas  de  résultat 
positif;  mais  si  l'on  fait,  en  même  temps  que  la  ligature  vésicale,  une  in- 
jection de  culture  de  charbon  ou  de  diphthérie  des  amygdales,  les  vaisseaux 
de  la  partie  mortifiée  de  la  vessie  se  remplissent  de  bactéries.  En  ino- 
culant à  d'autres  animaux  les  produits  de  l'inflammation  pseudo-mem- 
braneuse, nécrosique,  consécutive  àl'injection  des  bactériesde  la  diphthérie, 
on  produit  cette  maladie,  de  même  qu'on  reproduirait  le  charbon  avec 
les  fausses  membranes  de  la  partie  malade,  si  après  la  ligature  on  avait 
inoculé  le  charbon. 

Les  premiers  examens  de  diphthérie  de  la  muqueuse  pharyn- 
gienne que  nous  ayons  faits  nous  ont  montré  seulement  des  mi- 
crocoques1. Dans  les  cas  de  diphthérie  du  pharynx  et  des  amyg- 
dales, observés  à  Budapest2,  avec  propagation  au  larynx,  à  la 
trachée  et  aux  bronches,  avec  des  symptômes  de  septicémie  ter- 


ni 

Fig.  233.  —  Pseudo-membrane  diphthéritique  desséchée  et  colorée  au  violet  de  méthyle  5  B. 

n,  noyaux;  z,  zooglœe  formée  par  de  petits  microbes;  z',  zooglœe  formée  de  microbes  plus  gros 

(300  diamètres). 

minés  rapidement  par  la  mort,  ou  de  gangrène  locale,  les  fausses 
membranes  et  la  surface  mortifiée  des  muqueuses  étaient  rem- 
plies de  microbes. 

Nous  avons  représenté,  dans  la  figure  233,  une  pseudo-mem- 
brane  diphthéritique  contenant  des  microcoques.  On   y  voit, 

1.*  Cornil,  loc.  cit.,  1881  et  thèse  de  Thomas.  Paris,  1881. 

2.  Babes,  Observations  sur  la  diphthérie,  etc.  Journal  de  Vanalomie  de  Robin, 
ianvier  1884. 
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auprès  des  grands  noyaux n,  des  débris  de  noyaux,  dans  une  masse 
fibrineuse,  des  microbes  z  et  z'  en  zooglœe  formés  par  des  grains 
inégaux;  les  petits,  entourés  de  substance  intermédiaire,  corres- 
pondent aux  microcoques  décrits  dans  la  diphthérie  par  Klebs. 

D'autres  microbes  isolés,  ???,  couvrent  les  pseudo-membranes. 
Les  bactéries  sont  ordinairement  limitées  aux  lésions  diphthéri- 
tiques  proprement  dites,  rarement  elles  pénètrent,  par  places, 
le  long  des  vaisseaux  jusqu'aux  cartilages. 

L'un  de  nous  a  observé  des  faits  de  mortification  diphthéritique  avec  des 
symptômes  singuliers.  Il  s'était  déclaré  parmi  les  écoliers,  dans  le  dépar- 
tement de  Bacs  (Hongrie),  une  maladie  très  virulente  qui  ressemblait 
beaucoup  à  la  diphthérie  ordinaire.  Elle  commençait  par  une  tuméfaction 
des  amygdales,  avec  une  hypérémie  du  pharynx;  en  môme  temps  les  ma- 
lades avaient  un  peu  de  fièvre;  quelques  jours  après,  il  se  développait  un 
pseudo-membrane  jaune,  grenue,  adhérente,  pénétrant  dans  les  follicules 
des  amygdales  et  dans  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse,  et  enfin 
des  ulcérations  ou  une  mortification  de  la  muqueuse  à  la  place  des  pseudo- 
membranes. Dans  le  cours  de  cette  maladie,  qui  durait  plusieurs  semaines, 
les  malades  n'avaient  que  rarement  de  la  fièvre.  En  examinant  les  pseudo- 
membranes sur  des  préparations  desséchées  et  colorées  par  la  fuchsine, 
on  trouvait  constamment  des  masses  énormes  d'un  bacille  d'une  lon- 
gueur de  3;j.  environ  et  d'une  épaisseur  de  0,6  à  0;j.,7,  aminci  à  ses 
extrémités.  Ses  parties  terminales  étaient  plus  fortement  colorées  que 
les  parties  intermédiaires.  Les  mêmes  bactéries  formaient  la  masse  jau- 
nâtre qui  couvrait  les  ulcérations  consécutives.  Les  bacilles  étaient  plus 
nombreux  dans  l'acmé  de  la  maladie.  Les  masses  pseudo-membraneuses 
ressemblaient  d'ailleurs  tout  à  fait  aux  pseudo-membranes  de  la  diph- 
thérie  ordinaire.  Dans  un  autre  cas,  un  enfant  était  affecté  d'une  in- 
flammation aiguë  du  pharynx,  avec  tuméfaction  des  amygdales  ;  celles-ci 
se  couvrirent  le  second  jour  d'une  pseudo-membrane  opaque,  lisse,  sèche 
et  très  adhérente.  Il  existait  en  même  temps  une  fièvre  simple,  sans  carac- 
tère infectieux;  quelques  jours  après,  la  pseudo-membrane  s'éliminait  avec 
une  mortification  superficielle  de  la  muqueuse.  Ces  faits  n'appartenaient 
pas  à  la  diphthérie  proprement  dite. 

Les  fausses  membranes  de  la  diphthérie  pharyngienne  et 
laryngienne  recouvrent  constamment  une  muqueuse  enflammée 
au  plus  haut  degré.  Lorsqu'elles  siègent  sur  les  amygdales,  ces 
glandes  deviennent  volumineuses.  On  voit,  sur  une  section  faite 
suivant  leur  grand  diamètre,  que  leur  tissu  est  infiltré  de  séro- 
sité, que  leurs  dépressions  crypteuses  présentent  à  leur  surface 
interne  un  revêtement  membraneux  et  qu'elles  sont  très  con- 

11.  —  5* 
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gestionnées.  Sur  les  coupes  comprenant  toute  l'amygdale,  on 
apprécie  d'abord  l'épaisseur  de  la  fausse  membrane  dont  les 
couches  superposées  de  fibres  et  de  lames  de  fibrine  occupent  la 
place  du  revêtement  épithélial,  et  qui  se  continuent  dans  les 
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Fig.  234.  —  Coupe  de  la  partie  postérieure  du  larynx  dans  la  diphthérie.  L  epithélium  et  la 
couche  superficielle  sont  remplacés  par  une  pseudo-membrane  renfermant  des  masses 
hyalines  (h),  et  des  parties  superficielles  des  glandes  muqueuses  (g). 

r,  réseau,  brillant  autour  de  la  glande;  tf,  tissu  fibreux  devenu  brillant  et  rigide.  Les  vaisseaux 
dans  la  profondeur  de  la  muqueuse,  sont  remplis  de  masses  zooglœiques  z,  z. 

cryptes  amygdaliennes.  La  fausse  membrane  plus  ou  moins 
détachée  par  places  et  irrégulière  à  sa  surface  montre,  dans  sa 
couche  superficielle,  suivies  coupes  colorées  au  violet  de  mé- 
thyle  B,  puis  traitées  par  la  solution  d'iodure  de  potassium  iodé, 
décolorées  et  déshydratées,  une  grande  quantité  de  micro-orga- 
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nismes,  de  micrococci  et  de  petits  bâtonnets;  ces  éléments 
existent  aussi,  mais  en  très  petite  quantité,  dans  les  couches 
profondes  de  la  pseudo-membrane  qui  renferme  aussi  des  cel- 
lules lymphatiques,  des  globules  sanguins  et  de  grosses  cellules 
déformées,  hyalines,  dépourvues  de  noyaux,  mortifiées,  prove- 
nant de  l'épithélium.  A  sa  partie  profonde,  au  niveau  du  cho- 
rion  de  la  muqueuse,  la  fausse  membrane  est  appliquée  directe- 
ment et  solidement  sur  la  surface  de  ce  dernier.  Elle  semble 
se  confondre  avec  le  chorion  muqueux,  si  bien  qu'il  faut  une 
certaine  attention  pour  déterminer  ce  qui  appartient  à  l'un  et  à 
l'autre.  Le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  est  tantôt  uni  à  la 
surface,  tantôt  irrégulier.  Il  est  toujours  profondément  altéré, 
infiltré  de  cellules  lymphatiques  et  de  globules  rouges;  ses 
vaisseaux  capillaires  sont  remplis  de  globules  blancs,  et  cette 
inflammation,  poussée  à  son  maximum,  se  continue  dans  toute 
l'amygdale,  aussi  bien  dans  ses  couches  profondes  que  dans  ses 
couches  superficielles.  Il  existe  parfois  des  accumulations  de 
micrococci  dans  les  vaisseaux  capillaires  de  la  couche  superfi- 
cielle de  la  muqueuse  (voy.  z,  z,  fig.  233).  C'est  par  ce  procédé 
qu'il  se  forme  une  véritable  usure  gangreneuse  de  la  surface  de 
la  muqueuse  ;  dans  les  cas  moins  graves  connus  sous  le  nom  de 
pharyngite  croupeuse  ou  pultacée,la  muqueuse  n'est  pas  altérée 
au-dessous  de  la  fausse  membrane.  Le  tissu  réticulé  qui  consti- 
tue les  follicules  clos  est  augmenté  de  volume,  et  ses  mailles 
sont  remplies  de  cellules  ;  le  tissu  périphérique  aux  follicules 
est  également  enflammé  et  épaissi. 

Les  lésions  sont  identiquement  les  mêmes  dans  le  pharynx, 
où  l'on  constate  aussi  une  hypertrophie  inflammatoire  des  folli- 
cules lymphatiques  si  nombreux  à  la  base  de  la  langue  et  dans  la 
paroi  postérieure  du  pharynx. 

En  résumé,  on  constate  dans  la  diphthérie  une  nécrose  su- 
perficielle avec  infiltration  par  une  matière  spéciale,  la  dégéné- 
rescence hyaline  déjà  constatée  par  Recklingshausen  (  Virchow's 
Archet.  LXXXIV),  l'oblitération  des  vaisseaux  par  des  substances 
hyalines,  avec  un  réseau  de  fibrine  ou  bien  avec  des  bactéries; 
on  a  sans  doute  souvent  affaire  à  une  compression  des  petits 
vaisseaux  de  la  muqueuse.  En  même  temps  on  observe  ordi- 
nairement une  infiltration  de  cellules  polynucléaires  et  une 
prolifération  des  cellules  fixes  dans  les  parties  non  mortifiées. 
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Sur  la  trachée,  les  bronches  et  les  segments  du  larynx  qui 
possèdent  un  revêtement  de  cellules  cylindriques,  les  fausses 
membranes  sont  généralement  moins  épaisses  et  moins  adhé- 
rentes. Elles  sont  habituellement  ramollies  et  réduites  en  détri- 
tus, ou  même  tout  à  fait  absentes,  vingt-quatre  heures  après  la 
mort.  Elles  présentent  les  mêmes  micro-organismes  que  les  pré- 
cédentes, et  aussi  des  cellules  épithéliales  qui  ont  subi  la  morti- 
fication et  présentent  l'aspect  hyalin  dont  nous  avons  déjà  parlé. 
A  la  base  de  la  fausse  membrane,  on  trouve  quelques  cellules  qui 
ont  encore  la  forme  cylindrique, «qui  sont  disposées  en  palissade, 
mais  qui  n'adhèrent  plus  les  unes  aux  autres,  qui  sont  tuméfiées, 
hyalines,  qui  se  colorent  uniformément  en  jaune  orangé  par  le 
picro-carmin,  et  dont  les  noyaux  ne  se  teignent  plus  en  rouge  par 
le  même  réactif.  Le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  est  très  en- 
flammé, tout  à  fait  infiltré  de  cellules  lymphatiques  et  très  épaissi. 

Les  ganglions  lymphatiques  du  cou,  en  rapport  avec  les  par- 
ties malades,  sont  tuméfiés.  Leur  capsule  est  tendue;  lorsqu'on 
les  coupe,  on  voit  qu'ils  sont  infiltrés  d'un  suc  séreux  louche, 
mais  ils  n'ont  aucune  tendance  à  la  suppuration.  Ils  renferment 
les  mêmes  micro-organismes  que  les  muqueuses,  en  quantité 
plus  ou  moins  grande.  On  trouve  quelquefois,  dans  les  gan- 
glions rétro-pharyngiens,  de  petits  abcès  qui  résultent  de  la 
mortification  et  de  la  liquéfaction  des  follicules.  Les  abcès 
contiennent  alors  une  masse  énorme  de  bacilles  de  Lôffler  et 
leur  paroi  présente  une  couche  continue  de  ces  bacilles.  En 
général  on  peut  dire  que  ce  sont  surtout  les  ganglions  lympha- 
tiques et  les  tissus  réticulés  qui,  dans  la  généralisation  de  la 
diphthérie,  montrent  des  lésions  de  prolifération  et  de  dégéné- 
rescence des  cellules  (  Bizzozero  )  en  même  temps  qu'une  infil- 
tration de  cellules  migratrices,  surtout  le  long  des  vaisseaux. 

Les  reins  sont  presque  constamment  altérés  dans  la  diphthé- 
rie grave.  Leurs  lésions,  en  rapport  avec  le  passage  de  l'albu- 
mine dans  les  urines,  se  rapportent  à  la  néphrite  aiguë  diffuse, 
Ces  lésions  sont  des  plus  accusées  (voyez  la  thèse  de  doctorat 
de  Brault,  1880,  et  la  Pathologie  des  néphrites  de  Cornilet  Brault, 
1884).  Bien  que  Hueter,  Tommasi  Crudeli  et  Œrtel  aient  décrit 
des  microcoques  dans  le  rein  des  diphthéritiques,  Fiïrbringer1, 

1.   Virchow's  Archiv,  t.  XCI,  1883. 
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dont  le  travail  plus  récent  a  été  contrôlé  par  Weigert,  n'a  pas 
réussi  à  les  mettre  en  évidence.  Il  faut  ajouter  à  ces  détails  sur 
la  diphthérie  généralisée  que  les  organes  internes  des  lapins 
morts  après  l'inoculation  d'une  culture  pure  des  bacilles  de 
Lôffler  offrent,  d'après  les  recherches  de  Roux  et  Yersin  et  les 
nôtres,  les  mêmes  formes  de  nécrose  et  de  dégénérescence,  et 
la  même  prolifération  du  tissu  réticulé,  que  celles  qu'on  observe 
dans  les  cas  mortels  de  diphthérie  de  l'homme. 

Diphthérie  cutanée.  —  La  diphthérie  grave  du  pharynx  et 
du  larynx  se  termine  quelquefois  par  des  plaques  de  diphthérie 
cutanée  qui  siègent  sur  les  points  excoriés  ou  humides,  au  pour- 
tour de  la  vulve,  par  exemple,  chez  les  petites  filles.  Ces  plaques 
pseudo-membraneuses  de  la  peau  offrent  à  l'œil  nu  beaucoup 
d'analogie  avec  les  fausses  membranes  des  muqueuses.  Elles 
peuvent  s'accompagner  de  gangrène. 

L'un  de  nous1  a  fait  plusieurs  examens  de  la  peau  ainsi 
altérée  sur  des  fragments  très  bien  conservés.  Lorsqu'on  exa- 
mine des  coupes  delà  peau  recouvertes  d'une  pseudo-membrane, 
on  reconnaît,  à  un  faible  grossissement,  que  la  fausse  membrane 
est  formée  par  les  couches  épidermiques  modifiées.  Cette  fausse 
membrane  est  adhérente,  par  places,  aux  papilles,  tandis 
qu'elle  s'en  détache  en  d'autres  points  ;  les  papilles  ont  conservé 
leur  forme  et  sont  seulement  plus  ou  moins  œdématiées  et  in- 
filtrées de  cellules  migratrices. 

Sur  les  coupes  minces  colorées  à  la  safranine  ou  au  violet  de 
méthyle  B,  déshydratées  et  montées  dans  le  baume  du  Canada, 
les  micro-organismes  colorés  forment,  à  la  surface  de  la  fausse 
membrane,  une  couche  mince  où  leur  disposition  est  tout  à  fait 
caractéristique.  La  figure  235  représente  une  coupe  de  la  peau 
à  un  faible  grossissement,  et  dans  laquelle  ils  constituent  une 
bordure  colorée.  Ils  se  montrent  sous  forme  d'agglomérations 
zooglœiques,  arrondies  ou  irrégulières,  reliées  les  unes  aux 
autres  par  une  couche  de  microbes  qui  tapisse  la  surface  de  la 
fausse  membrane.  Cette  bordure  est  composée  de  petits  bâton- 
nets droits  ou  infléchis,  ayant  environ  de  2  à  3  ^  de  longueur  et 
0jx,2  à  0>,3  en  épaisseur.  Ils  sont  presque  toujours  réunis  et 

1.  Manuel  d'histologie  pathologique  de  Cornil  et  Ranvier,  t.  II,  p.  783. 
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enchevêtrés  de  telle  sorte,  que  la  bordure  colorée  qu'ils  forment 
a  de  4  à  10[J.  d'épaisseur.  Les  amas  de  bactéries  qu'on  voit  de 
distance  en  distance  dans  cette  couche  sont  plus  volumineux, 
de  20  à  40  p-  de  diamètre.  Ils  sont  formés  de  bâtonnets  enchevê- 
trés et  si  rapprochés  qu'ils  paraissent  au  premier  abord  rem- 
plis de  micrococci.  On  les  voit  en  b,  figure  236,  dans  une 
fente  située  entre  les  filaments  de  fibrine.  Mais  il  est  facile  de 
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Fig.  235.  —  Coupe  de  la  peau  dans  un  cas  de  diphthérie  de  la  vulve. 

d,  fausse  membrane  qui  occupe  la  surface  de  lVpiderme  ;  h,  bactéries  superficielles 
b',  bactéries  profondes  (50  diamètres). 

constater,  avec  un  grossissement  suffisant,  qu'il  s'agit  bien  de 
petits  bacilles.  L'épaisseur  des  fausses  membranes  est  plus 
grande  que  celle  de  l'épidémie  qu'elles  remplacent.  Leur  sub- 
stratum  est  formé  par  les  fibrilles  de  fibrine,  dans  les  mailles  de 
laquelle  sont  situées  des  cellules  épidermiques  mortifiées,  hya- 
lines, des  cellules  migratrices  et  quelques  globules  rouges.  Dans 
toute  l'épaisseur  de  la  fausse  membrane,  on  rencontre  quelques 
bacilles  isolés  ou  des  micrococci.  A  sa  limite  inférieure,  du  côté 
des  papilles,  on  voit  un  plus  grand  nombre  de  bacilles.  Lorsque 
la  fausse  membrane  est  accolée  aux  papilles,  on  trouve,  à  la 
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limite  de  celle-ci,  une  assez  grande  quantité  de  ces  micro- 
organismes. Dans  les  points  où  la  fausse  membrane  est  soulevée 
(/;,  iig.  235),  la  surface  libre  des  papilles  montre  un  certain 
nombre  de  bacilles,  les  uns  isolés,  les  autres  réunis  en  petits 
amas.  Ces  micro-organismes  sont  adhérents  à  la  surface  de  la 
papille.  On  les  voit  aussi  pénétrer  en  /dans  le  goulot  d'un  folli- 
cule pileux  et  on  en  retrouve  dans  la  profondeur  de  ce  follicule. 
Un  plus  petit  nombre  d'entre  eux  est  situé  dans  le  tissu  con- 
jonctif  des  papilles  et  beaucoup  plus  rarement  dans  le  tissu  du 
derme.  Nous  en  avons  vu  aussi  quelques-uns  dans  les  vaisseaux 
dilatés  des  papilles.  L'inflammation,  caractérisée  par  la  présence 
des  cellules  migratrices,  est  très  manifeste  dans  les  papilles. 


Fig.  236.  —  Coupe  de  la  partie  superficielle  de  la  pseudo-membrane  de  la  figure  précédente 
montrant  les  bacilles  b  situés  à  sa  surface  dans  une  fente  placée  entre  les  fibres  de 
fibrine  (Grossissement  de  400  diamètres). 


Dans  la  diphthérie  cutanée  plus  ancienne,  la  fausse  mem- 
brane est  inégale  ou  absente,  et  la  couche  papillaire  est  en  voie 
de  destruction  ainsi  que  la  surface  du  derme.  Dans  ces  fausses 
membranes,  on  retrouve  delà  fibrine,  des  cellules  migratrices 
et  des  bacilles;  mais  il  y  existe  en  même  temps  des  micrococci 
isolés,  accolés  deux  par  deux  ou  en  chaînettes.  Ces  microbes 
sont  de  volume  variable  ;  leurs  chaînettes  sont  souvent  compo- 
sées de  micro-organismes  très  volumineux,  de  Op-,5  à  0(*,6.  Il  y 
a  aussi,  à  la  surface,  des  bâtonnets  de  la  putréfaction.  Le  derme 
altéré,  mis  à  nu,  présente  à  sa  surface  et  dans  sa  couche  super- 
ficielle les  bactéries  précédentes.  Il  est  enflammé  et  nécrosé 
superficiellement.  Bien  que  la  diphthérie  vulvaire  des  enfants 
paraisse  ressembler  beaucoup  par  ses  bacilles  et  par  leur  dispo- 
sition à  celle  du  pharynx,  cependant  on  peut  reconnaître  par  les 
cultures  et  l'examen  bactériologique  des  différences  essentielles. 
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L'un  de  nous  (Babes),  ayant  cultivé  à  l'état  de  pureté  des  ba- 
cilles de  la  diphthérie  vulvaire,  a  vu  se  développer  sur  le  sérum 
de  bœuf  des  plaques  rondes,  plates,  brillantes,  un  peu  opales- 
centes, légèrement  saprogènes,  formées  de  bacilles  qui  ressem- 
blent un  peu  à  ceux  de  Lôftler.  Seulement  ils  sont  plus  égaux, 
plus  courts,  plus  rigides,  ils  possèdent  des  extrémités  amincies, 
sans  les  crosses  et  les  inégalités  des  bacilles  de  la  diphthérie; 
ils  sont  entourés  d'une  zone  pâle.  Inoculés  dans  la  conjonctive 
du  lapin,  ils  y  produisent  une  légère  inflammation  passagère 
sans  qu'il  y  ait  de  pseudo-membranes  caractéristiques.  Ces  ba- 
cilles se  développent  mal  sur  la  gélatine,  mieux  sur  Fagar-agar. 
Il  existait  en  même  temps  qu'eux  un  streptococcus  peu  virulent. 

Dans  la  balano-postite  cronpale  des  enfants,  Babes  a  trouvé 
deux  fois  un  bacille  caractéristique.  Dans  toutes  les  cultures,  ce 
bacille,  qui  vivait  en  masses  énormes  dans  la  pseudo-mem- 
brane, présentait  les  caractères  suivants  :  sur  le  sérum  de  bœuf 
et  sur  Fagar-agar  on  constate  des  colonies  profondes  et  superfi- 
cielles, petites,  rondes,  transparentes,  blanches  au  centre,  isolées. 
Sur  la  gélatine,  la  culture  ressemble  à  celle  du  bacille  trouvé 
dans  les  larves  des  abeilles.  A  la  surface  il  y  a  une  petite  rosette, 
blanchâtre,  dentelée,  et  dans  la  profondeur  les  colonies  ont 
quitté  la  strie  de  piqûre  et  elles  se  trouvent  sous  la  forme  d'ara- 
besques isolées,  blanches,  loin  de  la  strie  et  sans  communication 
avec  elle.  Ces  cultures  sont  constituées  par  des  bacilles  minces 
de  0[^,3,  courts,  uniformes,  arrondis,  parfois  un  peu  épaissis  à 
leurs  extrémités;  dans  la  gélatine,  on  trouve  souvent  des  diplo- 
bactéries  très  courtes.  Sur  le  sérum  de  bœuf,  les  bacilles  sont  un 
peu  plus  minces,  rigides  et  ils  offrent  aux  extrémités  de  petits 
globules  plus  foncés  présentant  une  teinte  rougeàtre  par  la  colo- 
ration au  bleu  de  méthylène  de  Loffler.  Ces  bacilles  ne  sont 
pathogènes  qu injectés  en  grande  quantité;  ils  produisent,  sur 
la  conjonctive  scarifiée,  une  inflammation  passagère. 

Darier1  et  Thaon2  ont  trouvé,  dans  la  broncho-pneumonie 
diphthéritique,  des  microcoques  et  des  bacilles;  Darier  a  cultivé, 
dans  ces  pneumonies,  trois  espèces  de  microcoques,  le  staphylo- 

1.  Broncho-pneumonie  dans  la  diphthérie,  Thèse  1885,  et   Société  de  biologie, 
7  novembre  1883. 

2.  Des   broncho-pneumonies    infectieuses    de     l'enfance.    Société    de    biologie, 
17  octobre  1885. 
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coccus  pyogenes  aureus,  le  staphylococcus  pyogenes  albus  et  le 
streptococcus  pyogenes.  Dans  les  quatre  derniers  faits  qu'il  a 
communiqués  à  la  Société  de  biologie,  il  a  vu  trois  fois  le 
bacille  diphthéritique.  Il  Fa  cultivé  sur  le  sérum  gélatinisé  et 
mieux  sur  le  sérum  peptonisé  et  sucré  à  la  température  de  37°. 
Nous  n'avons  nous-mêmes  rencontré  le  bacille  de  Lof  fier 
dans  le  poumon  qu'une  fois  sur  plus  de  40  cas.  Mais  nous  avons 
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Fig.  237.  —  Bacilles  analogues  aux  microbes  de  Loffler,  trouvés  dans  une  observation  d'ulcères 
syphilitiques  de  la  bouche  et  du  pharynx.  Grossissement  1500. 

A,  coloration  avec  l'eau  de  Loffler.  B  avec  le  violet  de  méthyle  B. 

constaté  la  présence  d'un  bacille  analogue  au  bacille  de  la  diph- 
thérie,  moins  pathogène  toutefois  et  ne  produisant  pas  une  vraie 
diphthérie  sur  les  animaux  dans  différentes  maladies  infectieuses, 
et  en  particulier  dans  la  rate  et  le  poumon  d'un  sujet  mort  avec 
des  ulcères  syphilitiques  du  pharynx.  Dans  trois  cas  de  lèpre 
observés  à  Bucarest,  on  pouvait  isoler,  dans  les  organes,  un  mi- 

Fig.  238.  —  Microbe  trouvé  dans  les  divers  organes  dans  trois  cas  de  lèpre. 
Grossissement  1500  environ;  coloration  avec  le  bleu  de  Loffler. 

crobe  appartenant  au  groupe  de  ces  bacilles.  On  doit  leur  assimi- 
ler le  microbe  trouvé  dans  la  xerosis  de  la  conjonctive.  Il  faut 
admettre,  d'après  ces  constatations,  qu'en  outre  du  microbe 
pseudo-diphthéritique  de  Hoffmann  qui  comprend  peut-être  plu- 
sieurs variétés,  il  existe  dans  différentes  maladies  des  microbes 
analogues  qui  peuvent  très  bien  jouer  un  rôle  pathogène. 

Diphthérie  secondaire. — Bien  qu'il  paraisse  logique  d'admettre 
a  priori  que  les  fausses  membranes  des  muqueuses  appartenant 
à  la  diphthérie  spontanée,  diffèrent  de  celles  qui  se  dévelop- 
pent sur  les  muqueuses  enflammées  dans  certains  faits  de  scarla- 
tine, de  rougeole,  de  variole  et  de  fièvre  typhoïde,  cependant  nous 
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avons  vu  que  les  micro-organismes  observés  dans  la  diphthérie  con- 
sécutive à  la  rougeole  et  à  la  scarlatine  sont  les  mêmes  que  dans 
la  diphthérie  vraie1.  Nous  n'avons  pas  de  données  précises  sur 
celles  de  la  variole  et  de  la  fièvre  typhoïde.  Cette  distinction  des 
micro-organismes  des  fausses  membranes  dans  les  divers  cas  où 
l'on  a  affaire  à  des  maladies  infectieuses  de  nature  différente,  n'a 
pas  encore  été  suffisamment  faite. 

Dans  les  diphthéries  secondaires,  les  lésions  sont  en  général 
très  accentuées,  les  fausses  membranes  plus  épaisses  et  la 
mortification  de  la  muqueuse  plus  profonde  que  dans  la  diph- 
tbérie  spontanée.  La  plupart  des  auteurs  rapportent  aussi  à  la 
diphthérie  les  inflammations  pseudo-membraneuses  qui  se  déve- 
loppent au  pharynx  et  au  larynx  à  la  suite  de  la  scarlatine  et  de 
la  rougeole  et  qui  ressemblent  de  tout  point  à  la  diphthérie  pri- 
mitive. Cette  opinion  paraît  fondée  non  seulement  sur  l'identité 
des  microbes,  mais  aussi  sur  ce  fait  que  ces  pharyngites  ou  laryn- 
gites pseudo-membraneuses  prennent  souvent  naissance  dans  les 
hôpitaux  d'enfants,  par  la  contagion  d'autres  enfants  atteints  de 
diphthérie.  La  variole  s'accompagne  aussi  d'une  inflammation 
pseudo-membraneuse;  mais  celle-ci  prend  souvent  son  origine 
dans  la  confluence  des  pustules  du  pharynx  et  du  larynx,  et  elle 
est  assurément  de  nature  varioleuse  ;  nous  la  retrouverons  à 
propos  de  la  variole. 

En  étudiant  les  inflammations  pseudo-membraneuses  consé- 
cutives à  la  scarlatine  et  à  la  rougeole,  nous  avons  trouvé  beau- 
coup de  bactéries  dans  les  pseudo-membranes  des  muqueuses 
et  dans  les  organes.  La  coupe  de  la  muqueuse  du  larynx  des- 
sinée dans  la  figure  234  se  rapporte  à  un  fait  de  diphthérie  con- 
sécutive à  la  rougeole.  On  y  voit  en  g  une  glande  muqueuse  con- 
tenant un  épithélium  gonflé,  en  partie  grenu  ou  hyalin  et  des 
masses  hyalines  dans  son  intérieur  (h).  La  glande  est  entourée 
d'un  réseau  rigide,  brillant  (r).  La  surface  de  la  muqueuse  pré- 
sente une  substance  grenue  dans  laquelle  on  trouve  des  masses 
arrondies,  hyalines.  On  observe  aussi  dans  cette  couche  des  ré- 
seaux de  fibrine  rigides,  très  brillants,  jaunâtres  (tf).  Cette 
couche  superficielle  représente  la  pseudo-membrane  diphthéri- 
tique  mal  limitée  qui  s'est  substituée  à  la  partie  superficielle  de 

1.  Babss,  Sociéti  anat.  26  janvier  1886.  V.  Hoffmann,  W.  med.  Wochenschr., 

1888,  38. 


DIPHTHERIE    SECONDAIRE. 


79 


m 


pm 


.tflN^jj^ 


sfe 


..,  m 


•■&$£'" 


.*«£" 


.««/ 


.tu, 


*ff 


n. 


«-£ 


;^i  £•■:. '•■;•;:'  sSffe  '•"£">• 


.  V 

tf 


.;•& 


m" 


1  


■s» 


Û 


t: 


&.*' 


m 


Ptf 


Fig.  239.  —  Coupe  du  larynx  dans  la  diphthérie  consécutive  à  la  rougeole. 

tn,  pseudo-membrane  présentant  des  masses  homogènes  arrondies  et  montrant  des  microbes  m,  m'  ;  v,  vais- 
seau sanguin  pénétrant  dans  la  pseudo-membrane  et  rempli  d'une  masse  hyaline  ;  v',  vaisseau  sanguin 
rempli  d'un  réticulum  grenu  ;  tf,  tissu  fibreux  sous  la  pseudo-membrane  ;  tg,  glande  remplie  et  entourée 
de  grandes  cellules  homogènes;  m",  microbes  disséminés  dans  le  tissu  de  la  muqueuse  ;  v",  vaisseau  san- 
guin dn  tissu  sous-muqueux  :  m.'",  microbes  en  grandes  masses  à  la  limite  du  tissu  mortifié  diphthéritique. 
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la  muqueuse.  Le  tissu  plus  profond  est  formé  par  des  fibres 
parallèles  à  la  surface,  contenant  des  vaisseaux  sanguins  dilatés 
remplis  de  masses  zooglœiques  formées  de  microbes  ronds  de 
Ou., 3  à  Ou., 4  de  diamètre  (z,z'). 

Dans  d'autres  observations  de  diphthérie  consécutive  à  la 
rougeole  ou  à  la  scarlatine,  la  disposition  des  bactéries  était 
différente.  Ainsi,  dans  la  figure  239,  la  couche  pseudo-membra- 
neuse est  presque  homogène.  On  voit,  à  sa  surface,  des  bactéries 
rondes  disséminées   ou  réunies  en  petits  amas  serrés  m,  m'. 
Plus  profondément,  la  pseudo-membrane  est  formée  de  masses 
arrondies  homogènes  tg,  entre  lesquelles  on  peut  distinguer  un 
réseau  grenu  constitué  par  de  fines  fibrilles.  On  trouve  aussi, 
dans  ce  fait,  dans  la  masse    diphthéritique   assez  épaisse,   des 
tubes  secrétaires  des  glandes.  A  la  limite  inférieure,  mal  pré- 
cisée de  la  pseudo-membrane,  on  observe  des  vaisseaux  san- 
guins remplis  d'une  masse  hyaline  v.  Dans   la  couche  située 
au-dessous,  on  peut  distinguer  des  fibres   du  tissu  conjonctif 
épaissies,   homogènes,  qui   se   continuent  avec  le  tissu  de  la 
pseudo-membrane.  Entre   ces  fibres,  il  existe  parfois  des  cel- 
lules migratrices  ;  par  places,  ce  tissu    est   remplacé  par  une 
masse  grenue,  remplie  d'une  quantité  de  microbes  serrés  ou 
disséminés.  On  y  peut  reconnaître  des  vaisseaux  plus  grands,  v' , 
remplis  et  entourés  d'une  masse   grenue  réticulée.  Au  même 
niveau  on  rencontre  encore  des  portions  de  glandes  remplies  de 
cellules  devenues  hyalines,  grenues,  jaunâtres  et  entourées  de 
cellules  plasmatiques,  gonflées,  hyalines,  grenues  ou  remplies 
de  granulations  graisseuses.  Encore  plus  profondément,  on  dis- 
tingue des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  vides  ou  dilatés; 
puis  vient  une  couche  de  tissu  fibreux  et,  enfin,  une  couche 
bien  limitée  du  côté  de  la  profondeur,  formée  par  une  grande 
quantité  de  microbes  disséminés  ou  en  amas,  bien  colorés,  sur- 
tout à  la  limite  du  tissu  profond,  homogènes,  avec  des  extrémités 
arrondies,  b.  Il  ne  faut  pas  confondre  la  diphthérie  consécutive 
à  ces  maladies  avec  la  nécrose  ou  avec  l'angine  à  tendance  gangre- 
neuse. Dans  cette  dernière  on  n'a  pas  trouvé  le  bacille  de  Loffler. 
Nous  avons  relaté  déjà,  dans  le  chapitre  consacré  à  l'atténua- 
tion des  virus,  les  tentatives  faites  par  l'un  de  nous,  par  Roux  et 
Yersin  pour  trouver  un  procédé  de  vaccination  préventive  contre 
la  diphthérie.  Ces  recherches   n'ont  jusqu'ici  donné  qu'un  ré- 
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sultat  incomplet.  Nous  avons  aussi  fait  des  essais  pour  trouver 
un  moyen  d'empêcher  la  germination  des  bacilles1.  En  lavant 
la  surface  du  sérum  de  bœuf  avec  différentes  substances  anti- 
septiques faibles  et  en  ensemençant  ensuite  le  bacille  de  la 
diphthérie,  nous  avons  trouvé  que  la  plupart  des  antiseptiques 
connus,  en  solution  faible,  n'empêchent  pas  sa  croissance.  Tels 
sont  le  sublimé  (1/50  000  à  1/10  000,  l'acide  phénique  1:100,  etc.). 
L'acide  lactique  et  l'acide  citrique  l'empêchaient  à  la  dose  de 
1/10  et  3/100.  En  appliquant  ces  acides  sur  la  conjonctive  du 
lapin,  avant  et  après  l'inoculation  du  bacille,  le  résultat  est  moins 
net,  parce  que  ces  acides  produisent  une  certaine  irritation  de  la 
muqueuse.  D'autres  substances  provoquent  même  une  inflam- 
mation pseudo-membraneuse.  Il  existe  cependant  des  substances 
peu  irritantes  qui  empêchent  le  développement  des  bacilles  sur 
la  muqueuse  du  lapin;  tel  est  le  sublimé  à  1/4  000,  l'alcoolà  1/5, 
l'acide  borique  à  5/100,  l'hydrate  de  chloral  à  2/100,  l'hyper- 
manganate  de  potasse  à  1/100. 

Roux  etYersin  [Annales  de  F  institut  Pasteur,  25  juin  1889) 
ont  continué  leurs  expériences  sur  l'action  toxique  des  cul- 
tures stérilisées;  ils  ont  constaté  que  les  cultures  acides  avaient 
un  pouvoir  toxique  beaucoup  moins  considérable  que  les  li- 
quides alcalins;  les  cultures  à  l'air  dans  du  bouillon  de  veau 
alcalin  deviennent  acides  dans  les  premiers  jours,  mais  elles 
prennent  plus  tard  une  réaction  alcaline.  L'addition  d'un  acide 
(phénique,  lactique,  borique)  diminue  leur  activité,  mais  sans 
toutefois  les  rendre  inoffensives. 

Le  chien  est  sensible  au  poison  diphthéritique  aussi  bien  qu'à 
l'inoculation  des  cultures  contenant  les  bacilles  vivants.  Sa  mort 
est  aussi  précédée  de  symptômes  paralytiques.  Il  en  est  de  même 
du  mouton. 

Roux  et  Yersin  ont  cherché  à  isoler  le  poison  diphthéritique. 
Ils  ne  sont  pas  parvenus  à  l'obtenir  à  l'état  de  pureté;  mais 
ils  ont  obtenu  des  résidus  et  des  précipités  d'une  très  grande 
activité  en  traitant  par  différents  procédés  chimiques  les  liquides 
ou  il  est  en  dissolution.  Le  précipité  qui  entraîne  le  plus  facile- 
ment la  substance  active  est  le  phosphate  de  chaux.  Ils  l'obtien- 
nent en  ajoutant  goutte  à  goutte  une  solution  de  chlorure  de 

1.vBabes  et  Érémia,  Spitalul  1889  et  Conférences,  avr.  1889. 
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calcium  au  bouillon  de  culture  stérilisé.  Ces  précipités  humides 
recueillis  et  lavés  sur  un  filtre,  introduits  sous  la  peau  de  cobayes 
et  de  lapins,  agissent  comme  l'injection  des  microbes  ou  comme 
les  cultures  stérilisées. 

Desséché  dans  le  vide,  le  précipité  agit  moins  vite  que  le  pré- 
cipité humide,  mais  ce  phosphate  de  chaux  sec,  chargé  du  poison 
diphthéritique,  conserve  plus  longtemps  ses  propriétés  actives  que 
le  liquide  filtré  et  que  le  poison  humide.  Il  peut  être  conservé 
longtemps  à  l'air,  être  chauffé  à  70°,  sans  que  sa  puissance  toxique 
soit  diminuée;  chauffé  à  100°  au  bain-marie  pendant  vingt  mi- 
nutes il  tue  encore  les  cobayes. 

Le  poison  diphthéritique,  si  actif  quand  il  est  introduit  sous  la 
peau,  peut  être  ingéré  en  grande  quantité  par  les  cobayes  et 
les  pigeons  sans  qu'ils  en  souffrent. 

Roux  et  Yersin  concluent  que  ce  poison  a  beaucoup  d'ana- 
logie avec  les  diastases  ou  les  venins.  Son  action  porte  directe- 
ment, suivant  eux,  sur  les  parois  des  vaisseaux  capillaires,  car  il 
a  pour  effet  de  produire  des  œdèmes  hémorrhagiques.  On  doit 
soigneusement  distinguer  cette  action  toxique  indépendante  des 
bactéries,  de  la  virulence  considérée  comme  l'aptitude  d'un  mi- 
crobe à  se  développer  dans  l'organisme  d'un  animal  vivant. 

Dans  cette  maladie,  les  bacilles  des  fausses  membranes  y 
restent  localisés,  ne  pénètrent  ni  clans  le  sang  ni  dans  les  or- 
ganes, mais  ils  fabriquent  un  poison  qui  est  absorbé  peu  à  peu  et 
détermine  la  mort  ;  d'où  la  nécessité  d'intervenir  pour  détruire 
les  fausses  membranes  dès  le  début  de  leur  formation. 

Traitement  antiseptique  de  la  diphthérie  [Revue  d'hygiène, 
juillet  1889).  MM.  Chant emesse  et  AVidal  ont  étudié  dans  notre 
laboratoire  l'influence  directe  des  antiseptiques  sur  le  bacille  de 
la  diphthérie. 

Le  manuel  opératoire  a  été  le  suivant  : 

Des  fils  stérilisés  ont  été  immergés  dans  une  culture  de  ba- 
cilles diphthériques  virulents,  puis  desséchés  à  l'étuve.  Ces  fils 
étaient  alors  plongés  pendant  quelques  secondes,  une,  deux  et 
trois  minutes,  dans  le  liquide  antiseptique  à  essayer.  Au  sortir 
de  ce  bain,  on  les  plaçait  soit  dans  l'eau  distillée,  stérilisée, 
soit  dans  de  l'alcool  à  9o°  pour  les  priver  de  la  petite  quantité 
de  liquide  antiseptique  qu'ils  auraient  pu  emmagasiner  et  en- 
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traîner  avec  eux.  Ils  étaient  ensuite  inoculés  dans  des  tubes  de 
bouillon  pur  et  mis  à  l'étuve.  Des  fils  témoins  qui  n'avaient  pas  été 
soumis  à  l'antiseptique  subissaient  les  mêmes  lavages  avec  l'eau 
stérilisée  et  l'alcool  à  95°;  ils  donnaient  de  très  belles  cultures. 

Les  antiseptiques  dont  l'action  pendant  trois  minutes  ne 
leur  adonné  aucun  résultat  utile  sont:  l'eau  de  chaux,  le  tannin 
en  solution  aqueuse  à  2  p.  100,  l'acide phénique  àl  p.  100, l'acide 
borique  à  4  p.  100,  le  sulfate  de  cuivre  et  le  sulfate  de  zinc  à 
un  demi  p.  100,  l'eau  naphtolée,  l'eau  salolée,  l'acide  salicylique 
en  solution  alcoolique  à  5  p.  100,  le  perchlorure  de  1er  en  solution 
aqueuse  à  1  p.  100,1e  bi-iodure  de  mercure  à  un  et  demi  p.  1000, 
soit  pur,  soit  additionné  d'acide  tartrique  ou  d'acide  citrique. 

Une  substance  plus  efficace  vis-à-vis  du  bacille  diphthérique, 
c'est  le  liquide  du  docteur  Soûlez  (de  Romorantin).  Il  est  com- 
posé de  5  grammes  d'acide  phénique  pur,  servant  à  dissoudre 
20  grammes  de  camphre  et  additionné  de  30  grammes  d'huile 
d'olive.  Ce  mélange  a  une  action  efficace,  il  retarde  la  culture, 
mais  il  ne  l'empêche  pas,  même  après  trois  minutes  de  contact. 

L'addition  d'acide  tartrique,  qui  a  été  préconisée,  n'augmente 
pas  le  pouvoir  antiseptique  de  ce  mélange.  Ce  résultat  découle 
de  la  présence  d'huile  d'olive  dans  le  mélange.  On  sait,  en  effet, 
que  les  corps  gras  et  les  huiles  servent  très  difficilement  de  mi- 
lieu de  stérilisation  parce  qu'ils  ne  mouillent  pas  les  cellules. 

Le  mélange  auquel  les  auteurs  donnent  la  préférence  est  le 
suivant  :  25  grammes  de  glycérine  sont  ajoutés  à  5  grammes 
d'acide  phénique  pur  et  20  grammes  de  camphre.  Le  liquide  est 
agité,  mis  pendant  dix  minutes  dans  un  bain-marie  d'eau  bouil- 
lante. On  laisse  refroidir.  Par  le  repos,  le  mélange  se  divise  en 
deux  couches,  une  inférieure  liquide,  l'autre  supérieure  blanche, 
visqueuse  formée  par  un  glycérolé  de  phénol  et  de  camphre. 
Des  fils  de  soie  chargés  de  virus  diphthérique  virulent  sont  plon- 
gés pendant  vingt  secondes  dans  ce  glycérolé,  lavés  ensuite  dans 
l'alcool  à  9o°  et  inoculés  dans  un  tube  de  bouillon.  Les  tubes 
restent  stériles.  Il  est  bien  entendu  que  l'alcool  à  95°  ne  détruit 
pas  le  bacille  de  la  diphthérie. 

Le  mélange  est  faiblement  caustique,  assez  adhérent  aux  sur- 
faces sur  lesquelles  on  le  place  ;  on  pourrait  sans  inconvénients 
en  toucher  les  parois  d'une  gorge  atteinte  de  diphthérie  une  fois 
ou  deux  fois  par  jour.  Toutes  les  heures  on  ferait  de  grands  la- 
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vages  avec  de  l'eau  naphtolée  ou  phéniquée.  Cette  application 
doit  être  précédée  d'un  nettoyage  de  la  gorge  avec  un  tampon 
de  ouate  assez  dure  pour  enlever  les  fausses  membranes.  C'est  sur 
la  muqueuse  mise  à  nu  que  l'antiseptique  produira  les  meilleurs 
effets.  Il  n'est  pas  douteux  que  la  cure  d'un  foyer  atteint  de 
diphthérie  dépende  non  seulement  de  l'antiseptique,  mais  aussi 
des  soins  et  de  l'habileté  du  médecin  qui  fait  le  pansement. 
L'énergie  qu'on  apporte  à  enlever  les  fausses  membranes,  les 
grands  lavages,  le  pansement  local  fréquent,  même  avec  un  an- 
tiseptique médiocre,  constituent  des  éléments  de  succès  auxquels 
on  ne  saurait  donner  une  trop  grande  part. 

§  2.  —  Diphthérie  spontanée  des  oiseaux. 

Etiologie.  —  La  diphthérie  des  oiseaux  décrite  par  Rivolta, 
Friedberger,  Ziïrn,  parait  souvent  résulter  de  la  présence  de 
grégarines  ou  mieux  de  flagellata  qui  ont  été  dernièrement 
décrites  par  Pfeiffer  comme  la  cause  de  la  diphthérie  des  pigeons. 
{Zeitschr.  f.  Hygiène,  1889,  Y.)  L'un  de  nous,  dans  un  travail 
en  commun  avec  Puscariu  et  Marinescu,  a  trouvé  ces  flagellâtes 
qui,  à  l'état  de  repos  ou  de  mort,  sont  à  peine  distincts  des 


Fig.  240.  —  Différentes  formes  de  flagellâtes  de  la  diphthérie  des  oiseaux.  Grossissement 

de  800  diamètres. 

A,  B,  C,  Ces  éléments  avec  leurs  flagelles  un  peu  colorés  par  le  violet  de  méthyle  et  dessinés  à  l'état  vivant  : 
D,    les    mêmes  morts,  desséchés  et  colorés;  E,  les  mêmes  sans   flagelles  et  se  rapprochant  des  leucocytes. 

leucocytes  (fig.  240,  E);  toutefois,  ils  ne  se  colorent  pas  par 
le  picrocarminate  et  se  montrent,  après  coloration  avec  le  violet 
de  méthyle,  sous  forme  de  corps  ronds  ou  irréguliers,  hyalins 
parfois  avec  des  stries  fines  un  peu  colorées  à  leur  surface.  Dans 
nos  observations,  il  y  avait  aussi,  à  côté  des  flagellâtes,  des 
bacilles  qui  correspondent  aux  bacilles  décrits  par  Loffler  dans 
la  diphthérie  des  oiseaux.  En  inoculant  la  pseudo-membrane 
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pleine  de  flagellâtes  à  la  conjonctive  du  lapin,  on  obtient  une 
diphthérie  typique  qu'on  peut  facilement  transmettre  au  lapin  et 
aux  oiseaux  ;  cependant  les  pseudo-membranes  de  cette  diphthérie 
ne  renferment  pas  de  flagellâtes,  mais  seulement  les  bacilles  de 
Loffler,  qu'on  peut  facilement  isoler.  Il  est  donc  certain  que  ces 
flagellâtes  qui  ont  une  vie  courte  et  qui  meurent  après  une  multi- 
plication pendant  quelques  jours  dans  le  bouillon  à  la  température 
du  corps,  peuvent  être  combinés  avec  le  bacille  de  la  diphthérie  des 
oiseaux  de  Loffler  et  que  c'est  ce  dernier  qui  produit  alors  la 
diphthérie  expérimentale  chez  le  lapin,  tandis  que  chez  le  pigeon, 
les  pseudo-membranes  caractéristiques  se  développent  surtout 
6  ou  8  jours  après  l'inoculation,  en  même  temps  qu'un  nombre 
considérable  des  flagellâtes.  La  culture  pure  des  bacilles  produit 
aussi  une  diphthérie  chez  le  lapin  et  le  pigeon.  D'après  ces  re- 
cherches, le  rôle  des  flagellâtes  devient  problématique.  Klebs  a 
trouvé  dans  la  diphthérie  des  oiseaux  de  grands  bacilles,  vingt  fois 
plus  longs  que  ceux  de  la  diphthérie  de  l'homme.  Loffler  a  con- 
staté la  présence  de  bacilles  très  voisins  de  ceux  de  la  diphthérie 
humaine,  et  il  les  a  cultivés.  Quoi  qu'on  en  ait  dit,  la  diphthérie 
des  oiseaux  ne  paraît  nullement  contagieuse  pour  l'homme. 

Loffler  a  observé  en  1881  une  épidémie  de  diphthérie  chez  les 
pigeons. Les  exsudatspseudo-membraneux  contenaient  des micro- 
cocci  et  des  bâtonnets  de  grandeur  variable.  Dans  les  bronches  il  y 
en  avait  plus  que  dans  la  bouche.  Ces  bâtonnets  étaient  longs  et 
étroits,  arrondis  à  leurs  extrémités  et  réunis  en  groupes. Les  vais- 
seaux du  foie  présentaient  des  bâtonnets  semblables.  Il  a  inoculé, 
avec  cette  substance,  des  pigeons  sur  la  muqueuse  de  la  bouche 
et  du  pharynx,  et  il  a  fait  des  cultures  avec  les  bacilles  du  foie 
sur  la  gélatine  peptone.  Avec  les  bacilles  du  foie,  il  a  obtenu  une 
seule  espèce  de  bacilles  dénués  de  mouvement.  Il  a  inoculé  à 
quatre  pigeons  les  cultures  pures  des  bâtonnets  précédents,  et  il  a 
toujours  vu  se  développer  une  inflammation  et  une  fausse  mem- 
brane. Deux  de  ces  pigeons  ont  guéri  et  les  deux  autres  sont  morts 
avec  des  phénomènes  généraux.  Les  foyers  de  pneumonie  observés 
chez  ces  animaux  contenaient  des  bacilles  semblables  à  ceux 
qu'on  avait  inoculés;  il  en  était  de  même  des  foyers  hépatiques. 

Les  cultures  pures  de  bâtonnets,  inoculés  à  la  peau,  produi- 
duisent  une  inflammation  avec  nécrose  ;  sur  la  muqueuse  buccale, 
une  fausse  membrane  diphthéritique  identique  à  la  diphthérie 
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spontanée  des  pigeons.  Avec  les  cultures  de  ces  bâtonnets, 
Lôffler  a  pratiqué  des  inoculations  au  poulet.  Il  s'est  formé  de 
petits  taches  lenticulaires  qui  sont  restées  localisées,  sans  em- 
poisonnement général.  Aussi  croit-il  que  la  diphthérie  du 
/  poulet  n'est  pas  identique  à  celle  du  pigeon. 

Il  a  inoculé  des  cultures  pures  de  bacilles 
dans  le  muscle  pectoral  de  trois  moineaux  qui 
sont  morts  trois  jours  après.  La  partie  inoculée 
s'est  transformée  en  masses  jaunes  contenant 
un  nombre  incroyable  de  bacilles.  Chez  l'un  de 
ces  animaux  il  y  avait  des  bâtonnets  dans  le 
sang,  dans  le  foie  et  le  poumon;  les  deux  au- 
tres n'en  présentaient  pas. 

Les  expériences  faites  avec  les  cobayes,  les 
souris  et  les  chiens  n'ont  généralement  donné 
aucune  intoxication  générale.  Chez  les  cobayes, 
il  s'est  développé  des  ulcères  à  fond  induré  qui 
ont  guéri  au  bout  de  quatorze  jours.  Les  rats 
ont  présenté  une  nécrose  partielle,  les  chiens 
une  rougeur  légère  au  point  inoculé. 

Les  lapins  ont  montré  de  la  rougeur  in- 
flammatoire au  point  d'inoculation  ;  un  des  la- 
pins est  mort  avec  une  péritonite  fibrineuse  et 
un  gonflement  de  la  rate,  dans  le  sang  de  la- 
quelle il  y  avait  beaucoup  de  bâtonnets  ;  ce  sang 
a  donné  lieu  à  des  cultures  pures.  Sur  les  coupes 
de  la  rate,  on  trouvait  des  bâtonnets  disposés 
en  petits  foyers  comme  ceux  de  la  fièvre  ty- 
phoïde ;  le  second  lapin  a  guéri. 

Quelques-unes  des  souris  inoculées  sont 
mortes;  l'une  d'elles,  morte  vers  le  septième 
jour,  avait  la  rate  gonflée  et  brune.  Le  foie 
était  marbré  de  taches  brunes  et  blanches.  Il  y 
avait  des  bacilles  dans  le  sang  du  foie.  Les  taches  blanches  hépa- 
tiques étaient  constituées  par  des  travées  de  cellules  hépatiques 
nécrosées  dont  les  noyaux  ne  se  coloraient  plus. 

Les  capillaires  de  ces  îlots  blancs  contenaient  beaucoup  de 
bacilles.  Dans  les  pièces  qui  avaient  séjourné  dans  l'alcool,  les 
parties  nécrosées  présentaient  des  pertes  de  substance.  Une  se- 


Fig.  241.  —  Culture 
du  bacille  de  la 
diphthérie  des  pi- 
geons. 

c,    partie    superficielle  ; 
c',  partie  profonde. 
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conde  souris,  inoculée  avec  le  sang  de  la  première,  est  morte  au 
bout  de  sept  jours  avec  les  mômes  lésions.  Pour  s'assurer  que 
les  bâtonnets  de  la  souris  sont  les  mêmes  que  ceux  du  pigeon, 
Lôffler  a  inoculé  des  bâtonnets  de  la  souris  sur  la  muqueuse 
buccale  d'un  pigeon.  Trois  jours  après,  la  muqueuse  buccale  du 
pigeon  a  montré  des  plaques  pseudo-membraneuses,  et  dix  jours 
après  un  exsudât.  La  pseudo-membrane  s'est  détachée  le  quator- 
zième jour.  A  ia  suite  de  la  mort  arrivée  spontanément,  on  a 
trouvé  des  bacilles  dans  le  foie  et  le  poumon.  Une  souris  inoculée 
avec  le  foie  de  ce  dernier  pigeon  est  morte  au  bout  de  cinq  jours. 

Symptômes.  —  La  diphthérie  est  une  des  maladies  les  plus 
communes  et  les  plus  meurtrières  qui  sévissent  sur  les  animaux 
de  basse-cour,  les  poules  et  les  pigeons.  Elle  est  éminemment 
contagieuse.  Elle  atteint  également  les  moineaux,  les  faisans, 
les  perdrix,  etc.,  surtout  quand  ces  oiseaux  sont  domestiqués. 
Ce  sont  les  espèces  étrangères  les  plus  rares  qui  en  sont  le  plus 
facilement  atteintes,  parce  qu'elles  ne  sont  pas  acclimatées.  Mé- 
gnin  en  a  bien  décrit  les  symptômes,  et  nous  renvoyons  à  son 
livre  l  pour  ce  qui  est  de  la  pathologie  de  cette  maladie.  Elle 
commence  chez  les  poulets  par  la  muqueuse  linguale  et  buccale 
(pépie).  On  voit,  sur  les  bords  de  la  langue,  des  plaques  épaisses 
de  couleur  grise,  jaunâtre,  adhérentes,  sèches,  quelquefois  croû- 
teuses  qui  se  propagent  soit  du  côté  des  fosses  nasales,  soit  du 
côté  du  larynx,  qui  peut  être  totalement  envahi,  ainsi  que  les 
poumons  et  les  sacs  aériens  du  péritoine.  Lorsqu'on  essaye  de 
racler  et  de  détacher  la  fausse  membrane  linguale  chez  le  poulet 
(ce  qui  est  le  meilleur  moyen  de  traitement),  on  éprouve  une 
certaine  résistance  et  on  fait  saigner  la  muqueuse.  Chez  le 
pigeon,  la  fausse  membrane  se  détache  assez  facilement.  Le 
pigeon  présente  souvent  du  catarrhe  intestinal.  Les  muqueuses 
ne  sont  pas  seules  atteintes.  La  surface  de  la  peau,  et  en  même 
temps  le  derme,  les  glandes  cutanées,  les  glandes  annexes  du 
tube  digestif,  le  tissu  conjonctif  de  l'orbite,  sont  le  siège  de 
pseudo-membranes  ou  d'une  sécrétion  fibrineuse  opaque  de  cou- 
leur jaunâtre,  pulpeuse,  sèche  qui  forme  de  véritables  tumeurs  de 
la  grosseur  d'un  petit  pois  ou  davantage.  La  tumeur  orbitaire, 

1.  Mégnin,  Maladies  des  oiseaux,  causes,  nature  et  traitement,  extrait  de  Y  Accli- 
matation. Paris. 
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volumineuse,  s'accompagne  d'une  exophthalmie  ;  on  est  obligé 
de  vider  l'orbite  pour  tenter  un  traitement  qui  réussit  souvent  si, 
après  le  raclage  des  productions  morbides,  on  emploie  des  lotions 
antiseptiques.  La  maladie  évolue  quelquefois  assez  lentement. 

Anatomie pathologique . — A  l'autopsie  des  oiseaux,  on  trouve 
souvent  des  lésions  du  foie ,  des  îlots  semi-transparents  que  l'on  con- 
sidérait en  France  comme  des  foyers  de  diphthérie,  mais  que  nous 
avons i  reconnus  comme  appartenant  en  réalité  à  la  tuberculose. 

Les  lésions  sont  quelquefois  très  étendues,  de  telle  sorte,  par 
exemple,  que,  chez  les  pigeons,  le  tissu  conjonctif  du  cou  peut 
être  tout  à  fait  infiltré,  épaissi  et  enflammé,  et  comprimer  le 
larynx  et  la  trachée  dont  les  muqueuses  sont  couvertes  de  pseudo- 
membranes. 

Il  existe,  en  outre  de  ces  lésions,  une  affection  pseudo-mem- 
braneuse très  caractérisée  de  la  muqueuse  intestinale  des  per- 
drix. 

Nous  avons  examiné  au  microscope  avec  Mégnin  plusieurs 
faits  de  la  diphthérie  de  la  langue,  du  larynx,  delà  peau,  du  pou- 
mon, des  sacs  aériens  et  de  l'intestin  provenant  de  poules  de 
diverses  races,  de  pigeons  et  de  perdrix. 

La  diphthérie  de  la  langue  et  du  larynx,  à  son  début,  donne 
les  préparations  les  plus  démonstratives,  parce  que  la  fausse 
membrane  est  bien  nette  à  l'œil  nu  et  bien  limitée  sur  les  coupes 
qui  comprennent  à  la  fois  la  fausse  membrane  et  la  muqueuse 
sous-jacente;on  voit  d'abord,  à  la  surface,  la  section  de  la  pseudo- 
membrane avec  ses  couches  épaisses  de  fibrine  réticulée. 
Lorsque  la  préparation  a  été  colorée  au  violet  de  méthyle  B,  puis 
passée  dans  la  solution  d'iodure  de  potassium  iodé  ou  dans  la 
solution  de  sublimé,  colorée  ensuite  au  picro-carmin  et  décolorée 
et  déshydratée  par  l'alcool  et  l'essence  de  girofle,  on  obtient 
les  bacilles  colorés  en  bleu  et  le  tissu  en  rouge.  Les  bacilles  de 
la  diphthérie  sont  très  nombreux  à  la  surface  de  la  pseudo- 
membrane et  dans  sa  couche  superficielle.  Ils  ont  à  peu  de 
chose  près  la  même  longueur  et  le  même  diamètre  que  ceux 
dont  nous  avons  donné  le  dessin  à  propos  de  la  diphthérie  cuta- 
née (fig.  235).  Ils  sont  cependant  plus  lisses,  plus  uniformes  que 
ceux   de  l'homme  et  ils  ne  présentent  ordinairement  pas   de 

1.  Cornil  et  Mégnin,  Société  de  biologie,  novembre  1884. 
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renflements.  Ils  peuvent  se  cultiver  à  une  température  infé- 
rieure à  20°,  ce  qui  n'a  pas  lieu  pour  ceux  de  l'homme.  On  n'a 
pas  vu  leurs  spores  et  ces  dernières  ne  se  développent  pas  dans  les 
mômes  conditions.  Us  sont  enchevêtrés  les  uns  dans  les  autres, 
droits  ou  infléchis,  très  rapprochés  par  places.  Ils  sont  plus  rares 
ou  absents  dans  la  couche  moyenne  et  inférieure  de  la  fausse 
membrane.  Il  y  a  presque  constamment  avec  eux  des  microco- 
ques isolés.  Le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse,  qui  ne  présente 
plus  de  cellules  épithéliales  à  sa  surface,  adhère  intimement  à 
la  pseudo-membrane  et  présente  une  infiltration  inflammatoire 
de  cellules  rondes  et  de  globules  sanguins,  et  des  vaisseaux  dis- 
tendus,-souvent  remplis  de  corpuscules  blancs  du  sang. 

La  diphthérie  cutanée  des  oiseaux  est  caractérisée  par  de 
petites  tumeurs  contenant  une  matière  pultacée,  dure,  sèche, 
jaunâtre,  caséeuse.  Les  coupes  montrent  une  infiltration  du 
tissu  conjonctif  par  des  cellules  dont  les  noyaux  se  colorent  par 
les  matières  colorantes  à  la  périphérie  de  la  lésion,  mais  non 
dans  les  parties  mortifiées.  Il  existe,  dans  ce  tissu,  des  fentes  au 
milieu  desquelles  on  trouve  par  places  beaucoup  de  bacilles 
semblables  aux  précédents.  On  en  observe  aussi,  mais  plus  rare- 
ment, dans  le  tissu  conjonctif  infiltré  de  cellules. 

Dans  les  fausses  membranes  du  poumon,  on  rencontre  aussi 
les  mêmes  bacilles;  mais  nous  y  avons  vu  en  même  temps  de 
grands  bâtonnets  ou  filaments  accidentellement  venus  par  les 
voies  aériennes.  Les  fausses  membranes  pulmonaires  et  celles 
qu'on  trouve  dans  les  sacs  aériens  de  l'abdomen  ont  parfois 
une  épaisseur  relativement  considérable;  elles  sont  semi-trans- 
parentes, formées  par  des  couches  de  fibrine  compacte.  Dans 
un  cas  où  ces  fausses  membranes  des  sacs  aériens  de  l'abdo- 
men avaient  acquis  une  épaisseur  considérable,  nous  avons  vu 
très  peu  de  bacilles  de  la  diphthérie,  mais  il  y  avait  de  gros 
bâtonnets .  Dans  la  diphthérie  causée  par  des  flagellata,  ces 
masses  pseudo-membraneuses  en  renferment  souvent  une  quan- 
tité considérable. 

Les  perdrix  et  les  pigeons  sont  quelquefois  atteints  de  diphthé- 
rie intestinale  (Mégnin).  La  muqueuse  intestinale  est  recou- 
verte, sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue,  de  pseudo-mem- 
branes épaisses  et  adhérentes;  la  couche  superficielle  de  la 
muqueuse,  dans  la  région  des  villosités  et  des  glandes  en  tubes, 
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est  mortifiée,  grise  ;  la  couche  conjonctive  et  la  tunique  mus- 
culaire sont  épaissies,  infiltrées  de  cellules  lymphatiques  et  le 
siège  d'hémorrhagies,  d'ecchymoses  siégeant  au-dessous  de  la 
couche  superficielle  mortifiée.  Nous  avons  dessiné  dans  la 
figure  242  les  lésions  de  l'intestin.  Cette  figure  représente,  avec 
un  faible  grossissement,  l'ensemble  d'une  coupe  de  l'intestin 
couvert  d'une  fausse  membrane.  On  voit  en  m  la  coupe  de  la 
pseudo-membrane  formée  de  faisceaux  et  de  filaments  rigides 


^-♦«•fc. 


--  m 


*  à    ■  i  #         *     »        i-^w  P 


4  #    •' 

S.  *- 


•4  &St£9Ëtt  *■?*  ■".•"!'""w':- ■- 


M 


Fig.  212.  —  Coupe  de  l'intestin  d'une  perdrix  au  niveau  d'une  plaque  diphthéritique. 

ni,  fausse  membrane  épaisse  qui  recouvre  l'intestin  ;  p,  villosités  intestinales  auxquelles  adhère  partielle- 
rnentja  fausse  membrane  comme  cela  se  voit  en  b;  e,  tunique  musculaire.  La  muqueuse  tout  entière  est 
mortifiée  :  entre  les  villosités,  on  voit  des  fentes  qui  sont  remplies,  ainsi  que  les  glandes  en  tube,  de  masses 
de  bacilles  colorés  en  bleu.  Grossissement  de  20  diamètres. 

de  fibrine  réticulée.  Cette  fausse  membrane  adhère  par  sa  base 
aux  papilles  de  la  muqueuse  qui  sont  gonflées,  irrégulières  à 
leur  extrémité  et  mortifiées.  Les  cellules  épithéliales  ont  dis- 
paru, les  cellules  propres  des  villosités  sont  peu  visibles  et  les 
noyaux  des  cellules  ne  se  colorent  plus  par  le  carmin.  La  pré- 
paration était  doublement  colorée  en  violet,  pour  les  bactéries, 
en  rouge  parle  carmin  pour  le  tissu.  On  voit,  entre  les  papilles  jo, 
des  fentes  étroites  qui  ne  sont  autres  que  les  glandes  en  tube 
de  la  muqueuse  dont  les  cellules  sont  en  partie  détruites.  Dans 
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les  fontes  ou  glandes  de  Lieberktïhn  altérées,  on  voit  une  quan- 
tité de  bacilles  si  considérable  qu'ils  apparaissent  colorés  en  vio- 
let bleu  avec  le  très  faible  grossissement  employé  pour  dessi- 
ner la  ligure  238.  Au-dessous  de  cette  couche,  le  tissu  conjonctif 
mortifié  de  la  muqueuse  était  le  siège  d'une  hémorrhagie  dif- 
fuse. La  masse  de  globules  rouges  était  très  compacte,  si  bien 
que  les  noyaux  de  ces  globules  retenaient  fortement  la  matière 
colorante  violette  et  restaient  par  places  colorés  en  violet. 

En  examinant  ces  mêmes  coupes  avec  une  lentille  ~  de  Zeiss, 
on  reconnaît  quelques  bacilles  minces  et  courts  dans  la  fausse 
membrane,  mais  en  petit  nombre  et  surtout  à  sa  surface  ou  à 
sa  limite  inférieure,  dans  les  interstices  qui  la  séparent  des  vil- 
losités.  Ces  petits  bacilles  sont  parfois  mêlés  à  de  grands  bâton- 
nets provenant  du  mucus  intestinal.  Les  bactéries  qui  siègent 
dans  les  glandes  en  tube  ont  toutes  la  forme  et  les  dimensions 
des  bacilles  de  la  diphthérie.  Elles  sont  très  nombreuses,  droites 
ou  incurvées  et  agglomérées. 

Comme  la  diphthérie  des  oiseaux  constitue  un  processus  par- 
fois assez  lent  et  de  longue  durée,  il  n'est  pas  étonnant  qu'elle  se 
complique  de  tuberculose,  maladie  assez  commune  chez  les 
mêmes  espèces  animales,  et  il  est  de  fait  qu'on  a  souvent  pris 
comme  appartenant  à  la  diphthérie  des  îlots  semi-transparents 
ou  des  zones  superficielles  du  foie  qui  doivent  être  rapportés  à 
la  tuberculose.  L'examen  histologique  et  bacillaire  des  coupes 
examinées  après  coloration  ne  permet  pas  de  conserver  le 
moindre  doute.  Si,  en  effet,  on  colore  les  coupes  par  le  procédé 
de  Ehrlich,  les  bacilles  de  la  diphthérie  se  décolorent  complè- 
tement et  ne  sont  plus  visibles,  tandis  que  les  bacilles  de  la 
tuberculose  restent  parfaitement  colorés.  Ces  derniers  sont  en 
outre  beaucoup  plus  nombreux  que  ceux  de  la  diphthérie  et  tout 
autrement  disposés.  Ils  siègent,  ainsi  que  nous  le  verrons  à  pro- 
pos de  la  tuberculose  des  oiseaux,  dans  des  cellules  volumi- 
neuses et  ils  sont  plus  longs,  pourvus  de  spores,  flexueux,  etc. 

§  3.  —  Diphthérie  du  veau. 

La  diphthérie  du  veau,  qui  paraît  assez  commune  en  Alle- 
magne, est  tout  à  fait  inconnue  en  France.  Elle  s'observe  sou- 
vent d'une  façon  épidémique,  commence  par  la  muqueuse  bue- 
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cale,  les  joues,  la  langue,  le  voile  du  palais;  elle  se  caractérise 
par  une  exsudation  jaune  pénétrant  profondément  dans  la 
membrane  muqueuse.  Les  fausses  membranes  ont  une  épais- 
seur assez  grande  qui  peut  atteindre  un  centimètre  et  demi. 
Souvent  le  larynx  et  les  fosses  nasales  ont  été  affectés.  Les 
symptômes  généraux  consistent  dans  une  extrême  fatigue  avec 
écoulement  de  salive,  j étage  nasal,  diarrhée,  etc.  La  maladie, 
dont  la  durée  est  variable,  se  termine  par  la  mort,  en  quatre  ou 
six  jours  ou  en  quelques  semaines. 

A  l'autopsie,  on  constate  une  diphthérie  des  voies  respira- 
toires, une  exsudation  dans  les  alvéoles  pulmonaires  sous  forme 
de  nodules  de  pneumonie,  une  pleurésie  fibrino-purulente  et 
des  fausses  membranes  de  l'intestin. 

Damman,  qui  a  étudié  cette  diphthérie,  a  trouvé  des  micro- 
cocci  et  des  bâtonnets  dans  les  productions  pseudo-membra- 
neuses. Il  a  cru  que  les  micrococci  étaient  l'agent  contagieux 
de  la  diphthérie.  Il  a  inoculé  des  lapins,  qui  sont  morts  le  jour 
suivant.  A  l'autopsie,  il  a  trouvé  des  hémorrhagies  autour  du 
point  inoculé  et  beaucoup  de  micrococci.  Ces  résultats  sont  ana- 
logues à  ceux  que  ïommasi  Crudeli  a  obtenus  en  inoculant  aux 
lapins  la  diphthérie  de  l'homme.  Il  est  probable  que  ces  lapins 
meurent  de  septicémie.  Des  individus  employés  aux  soins  des 
veaux  malades  ont  gagné  la  diphthérie. 

Lôfller  a  observé  sept  cas  de  diphthérie  du  veau.  Il  n'a  eu  à 
sa  disposition  que  des  fausses  membranes  de  la  bouche.  Il  a  co- 
loré des  coupes  de  la  muqueuse  avec  du  bleu  de  méthylène  addi- 
tionné de  potasse.  Sur  ces  préparations,  la  surface  est  fortement 
colorée  en  bleu.  Au-dessous  de  cette  première  zone  on  a  une 
large  couche  incolore,  et  profondément,  à  la  limite  des  parties 
saines  de  la  sous-muqueuse,  une  autre  zone  colorée  en  bleu. 

La  couche  superficielle  colorée  est  formée  de  bactéries  va- 
riées au  milieu  desquelles  les  micrococci  dominent.  Il  n'y  en  a 
pas  dans  la  couche  incolore,  mais  dans  les  parties  colorées  pro- 
fondes, on  trouve  des  bacilles  unis  en  longs  filaments  ondulés. 
La  longueur  des  bâtonnets  est  la  moitié,  de  celle  des  bacilles  du 
charbon  et  cinq  à  six  fois  plus  grande  que  leur  épaisseur.  La  lon- 
gueur des  filaments  ondulés  est  variable,  mais  généralement  elle 
est  considérable,  et  ils  forment  des  touffes  épaisses.  Lôfller  est 
persuadé  que  ces  bacilles  sont  la  cause  de  la  diphthérie  du  veau. 
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§  1.  —  Diphthérie  de  l'intestin  du  lapin. 

Ribbcrt  (Deutsch.  med.  Wochenschr.,  1887,  p.  141)  a  décrit, 
dans  une  épidémie  de  diphthérie  de  l'intestin  des  lapins,  non 
seulement  dans  l'intestin,  mais  aussi  dans  les  organes,  des  bacilles 
mobiles,  d'une  longueur  de  3  à  4  {/.,  d'une  épaisseur  4  [/.à  4  (/.,  4,  arron- 
dis, à  leurs  extrémités,  formant  aussi  des  iilaments.  Ils  se  déve- 
loppent surtout  à  la  température  du  corps,  mais  aussi  sur  la  géla- 
tine en  donnant  des  colonies  transparentes,  grisâtres,  grenues, 
opalescentes;  autour  de  la  culture,  il  existe  une  zone  dans  la- 
quelle la  gélatine  est  trouble  ;  sur  l'agar-agar,  la  culture  est  proé- 
minente, brillante  ;  sur  les  pommes  de  terre  on  obtient  une 
couche  blanchâtre  et  plate  ;  ces  bacilles  aérobies  se  colorent  mal 
avec  les  couleurs  simples  d'aniline,  mieux  avec  les  couleurs  ani- 
linisées,  et  se  décolorent  après  la  méthode  de  Gram.  En  inocu- 
lant la  culture  dans  la  veine  de  l'oreille  du  lapin,  l'animal  meurt 
en  3  jours  ;  les  petits  vaisseaux  des  organes  sont  remplis  de  bac- 
téries. Après  l'inoculation  sous-cutanée,  les  ganglions  lympha- 
tiques voisins  contiennent  des  masses  de  bactéries.  En  injectant 
une  culture  dans  la  bouche  du  lapin,  il  se  développe  des  plaques 
de  diphthérie  sur  l'intestin  grêle. 

D'après  l'exposé  précédent  de  ce  que  nous  connaissons  sur  la 
diphthérie  des  animaux,  on  voit  qu'on  a  affaire,  pour  chaque 
espèce  animale,  à  des  variations  de  siège  et  même  de  nature, 
car  la  diphthérie  des  veaux  diffère  complètement,  par  les  carac- 
tères du  micro-organisme  décrit  par  Lôffler,  des  parasites  de 
la  diphthérie  des  oiseaux.  Ces  derniers  ont  beaucoup  d'analogie 
avec  les  bactéries  de  la  diphthérie  humaine,  mais  ne  se  condui- 
sent point  absolument  de  la  même  façon.  La  diphthérie  du  tissu 
conjonctif  rétrobulbaire  de  l'orbite  des  poulets  et  celle  de  l'intestin 
de  la  perdrix  n'ont  pas  d'analogue  dans  l'espèce  humaine.  D'une 
façon  générale,  la  diphthérie  des  oiseaux  est  moins  grave  que 
celle  de  l'homme,  et  ne  paraît  pas  être  contagieuse  pour  lui,  ce 
qui  implique  une  différence  marquée,  comme  espèce  morbide. 

Toutes  ces  variétés  de  diphthérie  ont  ceci  de  commun  qu'elles 
affectent  de  préférence  les  jeunes  sujets  et  qu'elles  offrent  chez 
eux  une  gravité  plus  grande  que  chez  les  individus  âgés. 
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Pour  ce  qui  est  des  organismes  de  la  diphthérie  humaine, 
les  bacilles  de  Klebs  et  de  Lof  fier  et  leurs  produits  chimiques 
sont  les  agents  les  plus  importants  de  la  production  des  fausses 
membranes  et  de  l'intoxication  générale  de  l'organisme  dans  la 
diphthérie  vraie;  mais  nous  ne  nous  dissimulons  pas  que  les  re- 
cherches bactériologiques  relatives  à  cette  maladie  chez  l'homme 
sont  encore  loin  d'avoir  dit  leur  dernier  mot.  En  inoculant  par 
une  plaie  la  culture  pure  du  bacille  de  Lôffler,on  donne  aux  ani- 
maux non  seulement  une  pseudo-membrane,  mais  aussi  les  symp- 
tômes généraux,  les  lésions  anatomiques  des  organes  internes  de 
la  diphthérie  et  la  paralysie.  Il  reste  à  savoir  quel  est  le  rôle  du 
streptococcus  qui  accompagne  constamment  chez  l'homme  le 
bacille  de  Loffler.  On  pourrait  peut-être  supposer  que  le  strep- 
tococcus joue  chez  l'homme  le  même  rôle  que  la  solution  de 
continuité  sans  laquelle  l'animal  ne  prendrait  pas  la  diphthérie. 
Le  streptococcus  qui  pénètre  dans  la  profondeur  des  organes  et 
qui  se  propage  avec  une  grande  facilité  doit  être  aussi  un  facteur 
important  dans  la  généralisation  et  dans  la  transmission  de  la 
maladie. 


CHAPITRE   IV 


BLENNORRHAGIE 


Historique.  —  Jousseaume1  avait  trouvé,  dans  le  pus  blen- 
norrhagique,  une  algue  constituée  par  de  très  longs  filaments 
courbés  qu'il  avait  appelés  genitalia.  Hallier  2  avait  décrit  des 
cocci  contenus  dans  les  globules  blancs  du  pus  et  aussi  dans  les 
globules  rouges  des  personnes  atteintes  de  rhumatisme  blen- 
norrhagique.  Il  est  douteux  que  Hallier  ait  réellement  vu  les 
parasites  de  la  blennorrhagie.  Salisbury  (1873)  avait  vu  aussi 
des  filaments  et  des  spores.  Bouchard3  a  observé  en  1878,  dans 
le  pus  blennorrhagique,  des  microcoques  légèrement  effilés 
ayant  l'apparence  d'une  virgule  très  courte,  associés  deux  par 
deux  ou  en  chaînettes.  Il  a  constaté  leur  mobilité  \  Ces  premiers 
travaux  appartiennent  à  la  période  de  tâtonnements  de  la  décou- 
verte du  microbe5  de  la  blennorrhagie  qui  a  été  trouvé  par 
Neisser. 

Définition.  —  La  blennorrhagie  virulente,  maladie  essentiel- 
lement contagieuse,  consiste,  comme  on  le  sait,  dans  l'inflam- 
mation superficielle  ou  catarrhale  de  l'urèthre  et  des  glandes 
annexes  chez  l'homme,  transmise  quelquefois  aux  vaisseaux 
lymphatiques  dorsaux  de  la  verge,  et  dans  le  catarrhe  de  la 
muqueuse  uréthrale  ou  des  membranes  vulvaires  et  vaginales, 
chez  la  femme.  Elle  donne  lieu  parfois  à  une  légère  tuméfaction 


1.  Des  végétaux  parasites  de  l'homme,  thèse  de  doct.  Paris,  1862. 

2.  Hallier,  Zeitschrift  fur  Parasitenkunde,  Iéna,  1859,  t.  I,  p.  179. 

3.  Des  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  Paris,  1882. 

4.  Bouchard,  2e  addition  à  l'exposé  de  ses  titres  scientifiques,  p.  11. 

5.  Nous  n'employons  pas  le  mot  gonococcus  parce  que  le  mot  gonorrhée  est  tiré 
des  mots  -pvoç,  semence,  et  psw,  couleur,  ce  qui  signifie  écoulement  de  sperme 
spermatorrhée. 


96  BLENNORRHAGIE. 

des  glandes  lymphatiques  ;  elle  peut  se  propager  par  les  canaux 
déférents  à  l'épididyme  chez  l'homme,  et  même,  quoique  plus 
rarement,  par  l'utérus  aux  trompes  chez  la  femme.  Il  est  assez 
commun  de  voir  survenir  aussi,  dans  son  cours,  des  inflamma- 
tions des  bourses  séreuses  et  des  gaines  tendineuses,  ou  une 
véritable  arthrite  aiguë  ou  subaiguë  d'une  grande  articulation 
comme  le  genou. 

Etiologie.  —  La  blennorrhagic  virulente  paraît  être  constam- 
ment sous  la  dépendance  des  micro-organismes  arrondis  (gono- 
cocci)  découverts  par  Neisser1.  L'exactitude  de  la  description  de 
Neisser  a  été  vérifiée  par  tous  ceux  qui  ont  examiné  le  pus 
blennorrhagique  par  les  procédés  simples  de  la  coloration  des 
micro-organismes  avec  les  couleurs  d'aniline,  car  rien  n'est 
plus  facile  que  de  les  colorer  avec  le  violet  de  méthyle  ou  la 
fuchsine  sur  des  plaques  où  l'on  a  étalé  et  fait  dessécher  un  peu 
de  pus.  Telles  sont  les  publications  de  Welander,  Watson- 
Cheyne,  Bokaï,  Haab,  Aufrecht,  Leistikow,  Krause,  Marchia- 
fava,  Pétrone,  Gamberini,  Arning,  Campana,  Darier,  Marti- 
neau,  etc.2.  Il  est  établi  aujourd'hui  que  toutes  les  suppurations 
et  les  liquides  inflammatoires  formés  sous  l'influence  de  la  blen- 
norrhagie,  tels  que  les  suppurations  des  glandes  de  Bartholin, 
des  follicules  glandulaires  de  la  vulve  (Martineau),  de  la  tunique 
vaginale  dans  l'épididymite  (Horteloup  et  Julien),  peut-être 
même  les  inflammations  oculaires,  les  inflammations  des  gaines 
tendineuses  et  des  synoviales  articulaires,  etc., contiennent  géné- 
ralement les  mêmes  micro-organismes. 

Dans  l'ophthalmie  purulente  des  enfants  nouveau-nés,  on 
rencontre  ordinairement  le  même  microbe  (Neisser).  Krause3, 
Crédé  et  Zweifel  ont  même  prétendu  que  la  conjonctivite  des 

1 .  Neisser,  Ueber  eine  der  Gonorrhoe  eigenthùmliche  Micrococcen  Forin  (Ce?i- 
tralblatt  f.  d.  Medic.  Wissenschaft,  n°  28,  12  juillet  1879),  —  et  Die  Micrococcen 
der  Gonorrhoe  {Deutsche  med  Wochenschrift,  1882). 

2.  On  pourra  consulter,  pour  l'historique  de  la  question,  la  revue  de  Bricon 
dans  le  Progrès  médical,  nos  32  et  3i,  1884.  Plusieurs  thèses  ont  été  faites  à  Nancy 
et  à  Paris  sur  ce  sujet,  et  en  particulier  celles  de  Weiss,  Le  microbe  du  pus  blen- 
norrhagique (Nancy,  1880)  sous  l'inspiration  de  Spielmann,  de  Jamin  (thèse  de 
Paris,  1883),  d'Andret  et  de  R.  Mesnet  (Paris,  1884).  Le  Dr  de  Pezzer  a  publié  un 
mémoire  sur  le  même  sujet  dans  les  Annales  des  maladies  génito-urinaires  (février 
et  mars  1885). 

3.  Krause,  Die  Mikrokokken  der  Blennorrhoea  neonatorum  (Centralblatt  f.  d. 
prakt.  Augenheilhunde ,  mai  1882). 
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nouveau-nés  est  toujours  due  à  la  contagion  par  la  mère  au  mo- 
ment de  l'accouchement.  Cependant  Sehling  croit  au  contraire 
qu'il  existe  plusieurs  variétés  de  ces  conjonctivites  dont  l'une 
seulement  est  blennorrhagique.Kroner1  de  son  côté  a  examiné, 
dans  un  grand  nombre  de  conjonctivites  infantiles,  les  microbes 
de  l'œil  comparés  avec  ceux  de  l'écoulement  de  la  mère,  et  il  n'a 
trouvé,  à  la  fois,  chez  l'enfant  et  la  mère,  le  microbe  de  la  blen- 
norrhagie  que  63  fois  sur  100.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  la- 
vage des  yeux,  à  la  naissance  des  enfants,  avec  des  solutions  anti- 
septiques, et  en  particulier  avec  le  nitrate  d'argent  en  très  faible 
solution,  a  donné  les  meilleurs  résultats  et  mis  fin  aux  épidé- 
mies d'ophthalmie  purulente  si  communes  dans  les  maternités. 

Ces  micro-organismes,  examinés  à  l'état  frais,  semblent  être 
mobiles;  ils  sont  exactement  arrondis  s'ils  sont  isolés;  on  les 
trouve  souvent  associés  deux  à  deux  ou  par  quatre,  et  alors  ils 
sont  aplatis  les  uns  contre  les  autres.  Ordinairement  ils  ne  for- 
ment pas  de  chaînettes.  Ils  se  disposent  souvent  en  petits  amas. 
Leur  diamètre  varie  de  0f*,4  à  Oy-,6.  Nous  avons  rencontré 
souvent  deux  espèces  de  cocci  dans  le 
pus  blennorrhagique,  les  uns  plus  vo- 
lumineux qui  siègent  dans  les  cel- 
lules, les  autres  plus  petits  qui  forment 
des  amas  arrondis  et  libres  (vovez 
planche  I).  Ils  se  colorent  très  faci- 
lement par  le  bleu  de  méthylène,  le 
violet  de  méthyle  et  la  fuchsine,  sur 
les  lamelles  où  l'on  a  étalé  et  fait 
sécher  le  liquide  de  l'écoulement.  Ils 
ne  se  colorent  pas  par  la  méthode  de 
Gram.  Bumm  les  a  colorés  avec  le  vio- 
let de  méthyle  dissous  dans  la  tolui- 
dine;  il  enlevait  le  surplus  de  la  cou- 
leur avec  l'alcool.  Lorsqu'on  les  examine  après  coloration,  on  s'as- 
sure qu'ils  siègent  à  la  fois  dans  le  liquide,  où  ils  sont  libres,  et  à 
la  surface,  aussi  bien  que  dans  le  protoplasma  des  globules  de  pus 
et  dans  les  cellules  épithéliales  desquammées  de  la  muqueuse. 

Nous  avons  examiné  le  pus  de  la  blennorrhagie  dès  son  dé- 


Fig.  243.  —  Cellules  du  pus  blen- 
norrhagique, vingt-quatre  heures 
après  le  début  de  l'écoulement. 
Ces  cellules  montrent  plusieurs 
formes  de  division  de  leurs 
noyaux,  et,  dans  leur  proto- 
plasma, unnombre  plus  ou  moins 
grand  de  microbes.  —  Grossis- 
sement de  600  diamètres. 


1.  Kroner,  5e  et  7e  Versamml.  der  Natur.  f.  il.  JErzte,  1884. 
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but,  au  premier  et  au  second  jour  chez  l'homme,  et  nous  avons 
vu  les  microbes  en  quantité  dans  les  cellules  épithéliales  et  dans 
les  globules  de  pus  ou  à  leur  surface  (fig,  243).  Il  est  possible  que 
leur  action,  se  portant  d'abord  sur  les  premières,  en  détermine 
la  chute  qui  favorise  ensuite  la  sortie  des  globules  de  pus,  car 
l'action  de  ce  micro-organisme  paraît  être  locale  d'abord  sur  la 
muqueuse  où  s'est  fait  le  contact.  La  période  d'incubation  obser- 
vée entre  le  contact  infectant  et  l'époque  de  l'apparition  de 
l'écoulement  serait  employée  à  la  multiplication  des  micro- 
organismes, sans  symptômes  réactionnels,  dans  le  revêtement 
épithélial  de  la  muqueuse. 

Le  pus  de  la  blennorrhagie  de  l'homme  ne  contient  pas 
toujours  d'autres  organismes  que  des  cocci;  mais  le  pus  des 
écoulements  de  la  femme,  recueilli  à  la  vulve,  à  l'orifice  de 
l'urèthre  et  dans  le  vagin,  renferme  en  outre  une  quantité  de 
grands  bâtonnets  ou  filaments  analogues  au  leptothrix  buccalis, 
et  des  amas  de  grosses  spores  qui  remplissent  les  cellules  pavi- 
menteuses  et  qui  se  trouvent  à  l'état  normal  à  la  surface  de  ces 
muqueuses.  On  y  trouve  aussi  des  bacilles  et  des  filaments  qui  se 
colorent  comme  ceux  du  smegma. 

L'examen  direct  du  liquide  des  écoulements  virulents  nous  a 
appris  que  les  microcoques  y  étaient  constants.  Cela  ne  suffisait 
pas  pour  montrer  le  rôle  des  bactéries  ;  il  fallait  encore  les  isoler 
et  les  inoculer.  Neisser,  Leistikow,  Krause,  Lof  fier,  prétendent 
avoir  réussi  à  obtenir  des  cultures  pures  par  les  procédés  de  Koch. 
Constantin  Paul1  parait  être  arrivé  au  même  résultat  avec  les 
bouillons  de  Pasteur.  Les  inoculations  entreprises  avec  ces  cul- 
tures sur  la  muqueuse  uréthrale  et  sur  la  conjonctive  des  ani- 
maux, des  singes,  des  chiens,  des  lapins,  des  chats,  des  souris,  etc. , 
n'ont  pas  abouti.  Bouchard  a  essayé  aussi  sans  succès  l'inocula- 
tion des  cultures  sur  un  malade  dont  l'œil  était  atteint  de  pannus. 
Cependant  l'inoculation  des  cultures  paraît  avoir  réussi  chez 
l'homme  entre  les  mains  de  Bokai  et  de  Bockhart2.  Ce  dernier 
injecta  dans  l'urèthre  d'un  paralytique  général  presque  moribond 
une  seringue  de  Pravaz  pleine  d'une  culture  à  la  quatrième  gé- 
nération obtenue  sur  la  gélatine.  Il  en  résulta  une  blennorrhagie 

1.  Thèse  de  Chameron,  Paris,  4 8 S  4- . 

2.  Bockhart,  Beilruge  zur  Aeliologie  und  Path.  des  HarnrÔlirentrippevs  (Vier- 
teljahrschrift  fur  Dermatologie  und  Syphilis,  1883,  avec  planches). 
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typique  suivie  d'une  néphrite  avec  abcès  multiples  du  rein  droit. 
Le  malade  mourut  dix  jours  après  l'inoculation.  Le  rein  gauche 
était  normal.  La  muqueuse  de  l'urèthre  était  couverte  de  pus 
teinté  de  sang  et  les  vaisseaux  lymphatiques  contenaient  une 
grande  quantité  de  micro-organismes.  On  retrouva  ces  éléments 
dans  les  abcès  du  rein.  Dans  la  muqueuse  enflammée,  les  cel- 
lules migratrices  contenaient  des  cocci  caractéristiques. 

Pour  être  admise  sans  conteste,  l'inoculation  des  cultures 
pures  de  gonococcus  devait  être  tentée  de  nouveau  avec  succès. 
Welander1  a  réussi,  il  est  vrai,  avec  des  liquides  de  sécrétion 
blennorrhagique  contenant  des  microcoques  et  il  a  échoué  avec 
ces  mêmes  liquides  stérilisés. 

D'après  ces  recherches  il  était  infiniment  probable,  sinon 
absolument  certain,  que  la  blennorrhagie  est  causée  par  un 
microbe  particulier  ;  cet  organisme  se  rencontre  toujours  dans 
la  blennorrhagie  virulente,  mais  la  preuve  de  la  production  de 
cette  maladie  avec  des  cultures  du  gonococcus  n'était  pas  donnée 
encore  d'une  façon  absolue. 

Les  travaux  de  Bumm2  ont  abouti  à  des  résultats  positifs  ;  cet 
auteur  a  tenté  d'abord  la  culture  des  bactéries  prises  dans  l'ure- 
tère sur  la  gélatine  peptone.  Il  a  pu  cultiver  ainsi  plusieurs  es- 
pèces de  bactéries  ressemblant  plus  ou  moins  au  microbe  de 
Neisser.  L'une  de  ces  cultures,  de  couleur  jaune  citron,  mon- 
trait des  amas  de  microbes  semblables  au  gonococcus.  Une  autre 
culture  lui  sembla  avoir  toutes  les  propriétés  du  staphylococcus 
aureus.  Il  a  été  plus  heureux  par  l'inoculation  du  pus  de  la  con- 
jonctive sur  du  sérum  de  bœuf.  Il  obtint  ainsi,  vingt-quatre 
heures  après  l'inoculation,  autour  de  la  substance  introduite, 
une  bordure  grisâtre,  comme  un  petit  voile  et  en  l'inoculant  de 
nouveau,  il  se  développa  une  colonie  identique  composée  d'îlots 
de  microbes  tout  à  fait  semblables  au  gonococcus.  Lôffler  avait 
obtenu  le  même  résultat.  Bumm,  en  inoculant  une  parcelle  de 
cette  culture  pure  dans  l'urèthre  d'une  femme  saine,  a  vu  se 
développer  le  lendemain  une  légère  tuméfaction  avec  rougeur 
de  l'urèthre,  et  quelques  jours  après  une  blennorrhagie  typique. 


1.  Quelques  recherches  sur  les  microbes  pathogènes  de  la  blennorrhagie  {Gazette 
médicale  de  Paris,  7  juin  1884). 

2.  Bumm,  Der  Mikro-Organismen  der  gonorrhoischen  Schleimliaut-Erkrankungen, 
Wiesbaden,  1885,  avec  4  planches. 
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L'état  aigu  de  cet  écoulement  dura  trois  semaines.  Le  liquide  de 
la  blennorrhagie  renfermait  toujours  le  gonococcus. 

Bumm  recommande,  comme  le  meilleur  milieu  de  culture, 
le  sérum  du  sang  de  l'homme.  On  recueille  le  sang  d'un  pla- 
centa au  moment  où  il  est  encore  dans  l'utérus.  On  lave  la  sec- 
tion du  cordon  avec  le  sublimé.  A  chaque  contraction  utérine  il 
s'écoule  un  peu  de  sang,  de  telle  sorte  qu'on  peut  en  recueillir 
100  grammes  dans  un  vase  stérilisé.  Le  lendemain  on  a  assez 
de  sérum  pur.  On  en  met  une  couche  à  la  surface  d'un  tube  de 
sérum  de  bœuf,  on  stérilise  de  nouveau  et  on  a  une  couche  mince 
de  sérum  humain  sur  du  sérum  de  bœuf. 

La  culture  se  développe  de  33°  à  37°  comme  une  surface 
mince,  transparente,  brillante,  avec  des  bords  festonnés.  Au 
bout  de  deux  ou  trois  jours,  la  culture  n'est  plus  apte  à  être  ino- 
culée et  elle  se  dessèche. 

La  surface  en  est  inégale,  grenue,  nuageuse,  blanchâtre.  Elle 
ne  liquéfie  pas  le  sérum.  Après  vingt-quatre  heures  on  ensemence 
un  autre  tube  avec  le  bord  luisant  de  la  première  culture. 

La  culture  pure  a  été  inoculée  deux  fois  dans  l'urèthre  de  la 
femme  avec  le  résultat  le  plus  typique.  Nous  avons  ainsi  cultivé 
non  seulement  le  microbe  de  la  blennorrhagie,  mais  aussi  celui 
de  la  vulvo- vaginite  des  enfants  qui  présente  la  même  forme  et  la 
même  localisation  que  la  blennorrhagie  de  l'adulte.  Ce  dernier 
donne  en  effet  parfois  des  cultures  identiques  à  celles  de  Bumm. 
Cette  constatation  que  nous  avions  publiée  dans  notre  précédente 
édition  (2e  édit.,  1886),  a  été  vérifiée  depuis  par  plusieurs  auteurs. 

Pour  être  absolument  sur  du  rôle  spécifique  du  microbe  de 
Neisser,  dans  la  blennorrhagie  de  l'adulte  et  de  l'enfant,  il  fau- 
drait encore  prouver  que  les  autres  microbes  du  pus  sont  impuis- 
sants à  donner  cette  maladie.  Il  serait  en  même  temps  utile  de 
préciser  le  rôle  des  microbes  qui  s'associent  presque  constam- 
ment au  gonococcus.  Nous  avons  constaté  déjà  en  1883  l'associa- 
tion du  bacille  de  la  tuberculose  avec  le  microbe  de  Neisser. 
Bockhardt  (Monatsh.  f.  pr.  Dermat.)  a  montré  que  certaines  com- 
plications de  la  blennorrhagie,  les  abcès  péri-uréthraux,  les 
bubons  suppures  sont  causés  par  le  staphylococcus  aureus. 
Weichselbaum  a  observé  le  streptococcus  pyogenes  dans  une 
endocardite  développée  pendant  une  blennorrhagie. 

La  thérapeutique  s'est  tout  naturellement  emparée  de  cette 
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donnée  nouvelle.  Le  nitrate  d'argent  paraît  être  un  excellent 
agent  de  destruction  du  gonococcus.  On  a  employé  aussi  avec 
succès  le  permanganate  de  potassium,  le  sulfate  de  quinine  et 
le  bichlorure  de  mercure. 

Anatomie pathologique.  — La  blennorrhagie  de  l'homme  se 
localise  souvent  à  la  région  antérieure  de  l'urôthre,  à  la  fosse 
naviculaire,  plus  rarement  à  la  portion  bulbeuse  et  à  la  région 
prostatique.  Celle  de  la  femme  peut,  à  l'état  subaigu,  rester 
très  longtemps  localisée  dans  les  glandes  et  follicules  de  la 
région  vulvaire.  Bumm,  dans  la  V  édition  de  son  livre  sur  la 
Gonorrhée,  constate  que  les  microbes  spécifiques  ne  sont  pas 
localisés  dans  le  vagin,  ni  sur  la  vulve.  Ceux-ci  viennent  de 
l'urèthre  ou  de  l'utérus.  Il  faut  que  la  muqueuse  sur  laquelle 
poussent  les  gonococci  possède  de  l'épithélium  cylindrique. 

La  formation  des  cellules  lymphatiques,  la  desquamation  des 
cellules  épithéliales,  la  présence  des  globules  sanguins  en  plus 
ou  moins  grande  quantité,  la  congestion  vasculaire,  etc.,  sont 
les  mêmes  sur  la  muqueuse  uréthrale  que  sur  toute  muqueuse 
enflammée.  D'après  Bumm,  les  bactéries  pénètrent  entre  les 
cellules  d'épithélium  jusqu'au  corps  papillaire  de  la  muqueuse, 
après  quoi  on  observe  une  migration  de  cellules  lymphatiques. 
Les  cellules  sont  dissociées  par  cette  inflammation,  et  il  en 
résulte  une  exsudation  fîbrineuse  contenant  des  cellules  lym- 
phatiques et  des  microbes  entre  les  cellules  d'épithélium.  Les 
mêmes  lésions  se  trouvent  dans  la  conjonctive  (voyez  fïg.  244). 
La  guérison  arrive  à  la  suite  d'une  migration  plus  grande  de 
cellules  rondes  chargées  de  bactéries,  de  sorte  qu'on  peut  dire 
que  les  bactéries  pénètrent  d'abord  le  revêtement  épithélial  et 
sont  ensuite  éliminées  par  les  cellules  lymphatiques.  Bumm 
pense  que  le  terrain  sur  lequel  les  bactéries  se  sont  développées 
subit  une  modification  chimique  qui  le  rend  inapte  à  la  culture 
des  gonococci,  et  que  telle  est  la  raison  de  la  guérison.  Lorsque 
l'inflammation  est  très  intense,  elle  envahit  plus  ou  moins  le 
tissu  conjonctif  sous-muqueux  et  même  le  tissu  érectile  des  corps 
spongieux.  Il  en  résulte  quelquefois  une  inflammation  des 
vaisseaux  lymphatiques  de  la  région  dorsale  de  la  verge,  carac- 
térisée par  des  traînées  et  des  cordons. 

Lorsque  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  très  enflammé,  est 
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infiltré  de  cellules  lymphatiques,  lorsque  le  corps  spongieux  est 
lui-même  atteint,  son  tissu  érectile  ne  peut  plus  se  prêter  à 
l'érection.  Celle-ci,  si  fréquente  et  si  douloureuse  dans  la  blen- 
norrhagie  aiguë,  donne  alors  lieu  au  gonflement  des  corps  ca- 
verneux et  du  gland.  Il  en  résulte  ce  qu'on  appelle  la  blennor- 
rhagïe  cordée,  dans  laquelle  la  corde  est  formée  par  l'urèthre, 
Tare  par  les  corps  caverneux  et  le  gland  tuméfiés. 

Le  pus  blennorrhagique   possède  des  propriétés  irritantes 


Fig.  244.  —  Coupe  de  la  conjonctive  dans  une  conjonctivite  blenuorrha^ique  chez  un  enfant. 

c,  couche  superficielle  de  l'épithélium  soulevé  en  e  par  des  cellules  migratrices  cm.  et  des  microbes;  c',  couche 
muqueuse  de  l'épithélium  parsemée  dé  cellules  migratrices  et  présentant  des  espaces  arrondis  remplis  de 
microbes  :  p,  pli  conjonctival  montrant  une  lésion  plus  avancée,  et  en  particulier  une  dissociation  des 
cellules  épithéliales;  c",  surface  de  la  muqueuse  couverte  de  cellules  migratrices;  m,  muqueuse  parcourue 
de  vaisseaux  dilatés. 

spéciales  en  vertu  desquelles  il  se  développe  souvent  des  végé- 
tations papillaires  à  la  surface  du  prépuce.  Lorsque  la  blennor- 
rhagie  est  ancienne  et  qu'elle  a  duré  plusieurs  mois  ou  plusieurs 
années,  le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  est  souvent  épaissi 
par  cette  inflammation  chronique. 

Les  rétrécissements  de  l'urèthre  sont  le  plus  ordinairement  cau- 
sés par  l'organisation  fibreuse  du  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse 
uréthrale.  Des  végétations  analogues  aux  bourgeons  charnus,  des 
trajets  sinueux  ou  irréguliers  du  canal  causés  par  ces  végétations, 
tels  sont  les  accidents  de  la  blennorrhagie  chronique.  Des  no- 
dules fibreux  durs,  criant  sous  le  scalpel,  sont  observés  quelque- 
fois autour  de  l'urèthre,  à  la  base  du  gland  ou  au  niveau  de  la  fosse 
naviculaire  ;  ils  compriment  le  canal  au  point  de  constituer  des 
rétrécissements  qu'on  ne  peut  vaincre  que  par  l'uréthrotomie. 


CHAPITRE   V 


TYPHUS 


§  1.  —  Fièvre  typhoïde. 


Historique.  —  Il  n'entre  pas  dans  notre  pensée  d'exposer  ici 
l'histoire  complète  de  la  fièvre  typhoïde  au  point  de  vue  de  son 
anatomie  pathologique,  de  ses  symptômes  et  de  son  étiologic. 
Nous  renvoyons  pour  son  anatomie  pathologique  au  traité  de 
Louis1,  à  l'atlas  de  Cruveilhier,  et  pour  son  histologie  patholo- 
gique au  Manuel  d'histologie  de  Cornil  et  Ranvier. 

Nous  n'entendons  traiter  ici  que  l'histoire  des  bactéries  qui 
sont  en  rapport  avec  la  fièvre  typhoïde  et  leur  rôle  dans  l'étiolo- 
gie,  la  physiologie  et  l'anatomie  pathologique  de  cette  affection. 

Recklinghausen 2  avait  décrit  en  1871  des  masses  de  microbes 
siégeant  dans  les  abcès  consécutifs  à  la  fièvre  typhoïde  ;  Klein 3 
avait  trouvé  diverses  espèces  de  micro-organismes  dans  les 
lésions  de  cette  maladie  ;  Socoloff  *  avait  vu,  dans  l'intestin  et 
dans  les  ganglions  ymphatiques,  des  amas  de  microbes  et  de 
bacilles  dans  Jes  espaces  lymphatiques  ;  Rrovicz  (1875)  est  le  pre- 
mier qui  ait  vu  bien  nettement  des  bactéries  allongées  dans  la 
rate  ;  Fischl 5  avait  aussi  trouvé  des  bactéries  dans  la  rate,  qui 
semblent  se  rapporter  à  celles  qu'Eberth  a  déterminées  plus  tard, 


1.  Louis,  Recherches  anatomiques,  pathologiques  et  thérapeutiques  sur  la  ma- 
ladie connue  sous  le  nom  de  fièvre  typhoïde,  2e  édition,  1841. 

2.  Recklinghausen,  Wurtzburger  Zt.  10  juin  1871. 

3.  Klein,  Report  of  the  med.  off.  of  the  Privy  Council  and  Local  Gov.  board, 
VI,  1874.  Centralblatt,  1874,  n°  692,  reports  1876. 

4.  Socoloff,  Virchow's  Archiv,  t.  LXVI. 

5.  Fiscal,  Prager  med.  Wochenschr.,  1878. 

il.  —  V* 
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car  il  les  considère  comme  des  micrococci  souvent  ovoïdes  ; 
Maurice  Reynaud l,  Letzerich 2  ont  vu  des  colonies  de  cocci  ;  mais 
ce  furent  en  réalité  Eberth3  et  Klebs  ;  qui  ont  donné  la  première 
description  détaillée  et  exacte  des  bacilles  qu'on  observe  dans 
la  fièvre  typhoïde.  Les  travaux  de  ces  deux  anatomo-patholo- 
gistes  ont  fait  admettre  l'existence  de  bacilles  propres  à  la  fièvre 
typhoïde.  Ils  ont  été  étudiés  depuis  par  un  grand  nombre  d'au- 
teurs parmi  lesquels  nous  citerons  Meyer  "°  et  Friedlânder 6. 

Gaffky  a  isolé,' par  la  culture,  les  micro-organismes  de  cette 
maladie  et  les  a  décrits  dans  un  travail  du  laboratoire  de  Koch, 
inséré  dans  le  second  volume  des  Mittheilungen  des  k.  Gesund- 
heitsamte. 

Définition.  —  La  fièvre  typhoïde  (typhus  abdominal,  iléo- 
typhus,  dothiénentérie)  est  une  maladie  infectieuse,  le  plus  sou- 
vent endémique,  mais  quelquefois  aussi  épidémique  lorsqu'elle 
débute  dans  un  pays,  dans  un  village  ou  une  ville  qui  en  étaient 
jusque-là  indemnes.  Elle  est  caractérisée  par  une  fièvre  à  type 
continu  comme  une  septicémie,  et  par  des  lésions  anatomiques. 
par  des  ulcérations  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules  clos  de 
l'intestin,  une  tuméfaction  des  ganglions  lymphatiques  du  mé- 
sentère et  de  la  rate,  par  un  catarrhe  pulmonaire  et  des  lésions 
parenchymateuses  du  rein  et  du  foie. 

Forme  et  siège  des  bacilles.  —  Eberth,  pour  étudier  les  bac- 
téries de  la  fièvre  typhoïde,  faisait  durcir  dans  l'alcool  des  mor- 
ceaux de  la  rate,  des  ganglions  lymphatiques  et  de  l'intestin.  Il 
traitait  les  coupes  par  l'acide  acétique  cristallisable  avant  toute 
coloration,  et  il  les  examinait  au  microscope  à  un  grossissement 
de  100  à  200  diamètres.  Il  trouvait  alors  de  petit  amas  de  bac- 
téries. Mais  il  n'en  découvrait  pas  dans  chaque  coupe,  et  il  avait 
classé  les  12  faits  de  fièvre  typhoïde  où  il  avait  rencontré  des 
bacilles,  suivent  le  nombre  des  îlots  bactériens,  de  la  façon  sui- 
vante :  dans  un  premier  groupe  de  faits,  où  il  y  avait  peu  de 
bactéries,  il  ne  trouvait  qu'un  ou  deux  îlots  bactériens  sur  cinq 
ou  six  coupes  examinées  ;  dans  les  cas  moyens  il  y  avait  environ 

1.  Maurice  Rayxaud,  Académie  de  médecine,  1880. 

2.  Letzerich,  Archiv  f.  experim.  Palh.,  XIV. 

3.  Eberth,  Virchow's  Archiv,  t.  LXXXIII,  p.  486. 

4.  Klebs,  Handb.  derpath.  Anal. ,  fascicule  VII  et  Archiv  f.  exp.  Path.  t.  Xli,  p.  381 . 

5.  Meyer,  Berliner  inauç/.  Diss.,  1881. 

6.  C.  Friedlânder,  Verhandl.  d.  Berliner  ph;/s.  Gesellsch.,  1881. 
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un  îlot  de  bactéries  par  coupe  ;  lorsque  ces  bactéries  étaient  abon- 
dantes, chaque  préparation  contenait  de  deux  à  trois  colonies. 
Dans  un  seul  fait  il  a  pu  voir  jusqu'à  25  colonies  dans  chaque 
coupe.  Quelquefois  un  ganglion  ne  présente  aucune  colonie  de 
bacilles,  tandis  qu'un  ganglion  voisin  en  contient  beaucoup. 
Eberth  a  pu  voir  des  bacilles  colorés  par  l'hématoxyline  ou  par 
le  violet  de  méthyle  et  le  brun  de  Bismarck,  mais  la  coloration 
lui  a  paru  difficile  à  obtenir,  et  il  préférait  les  coupes  non  colorées 
traitées  par  l'acide  acétique.  Les  colonies,  mal  limitées,  irrégu- 
lières et  en  réseau,  avaient  de  10  à  100  jj-  de  diamètre. 

Sur  23  autopsies  de  fièvre  typhoïde  examinées,  Eberth  a 
trouvé  12  fois  seulement  des  bactéries;  les  ganglions  en  présen- 
taient toujours  dans  ces  12  faits;  la  rate  ne  lui  en  a  offert  que 
6  fois.  Dans  les  ganglions  lymphatiques,  les  micro-organismes 
siègent  entre  les  cellules  rondes  en  multiplication,  au  milieu  du 
tissu  réticulé,  quelquefois  même  dans  l'intérieur  des  vaisseaux. 
Dans  la  rate,  ils  sont  libres  entre  les  cellules  de  la  pulpe  splé- 
nique  ;  dans  l'intestin,  ils  se  rencontrent  au  milieu  du  tissu 
épaissi  des  plaques  de  Peyer. 

Pour  ce  qui  est  de  la  forme  des  micro-organismes,  on  pour- 
rait croire,  dit  Eberth,  en  examinant  un  des  ilôts  qu'ils  forment 
par  leur  agglomération,  qu'il  s'agit  de  cocci  arrondis;  mais, 
dans  les  points  où  ils  se  laissent  voir  individuellement,  on 
reconnaît  que  ce  sont  des  bâtonnets  ayant  à  peu  près  la  dimen- 
sion des  bacilles  minces  qu'on  trouve  dans  le  sang  putréfié,  avec 
cette  différence  qu'ils  sont  ovoïdes,  allongés,  terminés  par  des 
extrémités  arrondies,  comme  des  aiguilles  émoussées  à  leurs 
deux  bouts.  Il  n'a  jamais  rencontré  de  cocci  sphériques.  Ces 
bacilles  ont  un  contour  fin  ;  leur  substance  est  homogène  et  dif- 
ficile à  colorer.  Ils  diffèrent,  par  la  difficulté  de  leur  colora- 
tion, des  bacilles  du  sang  putréfié  et  de  ceux  qu'on  trouve  sur 
les  parties  mortifiées  de  l'intestin,  car  ces  derniers  sont  au  con- 
traire très  facilement  et  très  fortement  colorés  par  le  violet  de 
méthyle.  D'après  Eberth,  les  bactéries  sont  d'autant  plus  nom- 
breuses qu'on  examine  les  organes  à  une  époque  plus  rapprochée 
du  début  de  la  fièvre  typhoïde. 

Nous  avons  représenté  dans  la  planche  I  les  bacilles  de  la 
fièvre  typhoïde  à  un  grossissement  de  1000  diamètres;  la 
figure  245  les  montre  à  un  grossissement  d'environ  1500.  Leur 
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grand  diamètre  mesure  2u  ;  leur  épaisseur  est  de  0tx,3  à  0a., 4  en 
moyenne.  Leur  extrémité  est  habituellement  un  peu  plus  colorée 
que  leur  partie  centrale  par  les  couleurs  d'aniline.  Parfois  on 
voit  au  centre  du  bacille  coloré  un  espace  clair  ou  vacuolaire  qui 
a  été  regardé  comme  caractéristique  par  Artaud  (Etude  sur  l'étio- 
logie  de  la  fièvre  typhoïde,  Paris  1885).  Chantemesse  et  Widal 
ont  vu  que  cette  vacuole  était  en  rapport  avec  une  dégénéres- 
cence du  bacille,  et  qu'on  pouvait  la  faire  apparaître  artificielle- 
ment en  le  cultivant  sur  un  terrain  peu  nutritif,  par  exemple  sur 
de  la  gélatine  additionnée  de  ^  d'acide  phénique. 

On  arrive  à  les  colorer  avec  la  safranine,  la  fuchsine  (Babes) 
ou  avec  le  violet  de  méthyle.  Koch  et  Gaffky  se  sont  servis  du 

bleu  de  méthylène  en  solution  al- 
<*TC~\  coolique  forte.  Les  coupes  doivent 

?T§°0^  |fp\  ç^l         y  rester  vingt-quatre  heures,   à 


'$Joc?^g§^  d    §         moins  qu'on  n'ait  placé  le  bam 

<?^}<És  colorant  dans  une  étuve  à  40°. 

„   „.    ,  .  .  M.        Encore  est-il  que  la    coloration 

Fig.  245.  —  Bacilles  de  la  nevre  typhoïde.  m     L 

bleue  des  bacilles  est  peu  durable. 
Nous  avons  indiqué  à  la  page  83  la  méthode  de  Kùhne  appli- 
cable aux  coupes  de  la  rate.  Gram  recommande,  pour  colorer 
ces  bacilles,  de  mettre  les  coupes,  après  coloration,  pendant  une 
ou  deux  minutes  dans  la  solution  de  sublimé  à  1  p.  100;  mais  il 
est  douteux  que  le  dessin  qu'il  en  donne  dans  la  seconde  édition 
du  Manuel  de  technique  de  Friedlander  se  rapporte  aux  bacilles 
de  la  fièvre  typhoïde,  car  les  bactéries  qu'il  a  dessinées  sont  au 
moins  aussi  volumineuses  et  aussi  longues  que  celles  du  charbon. 
D'après  nos  recherches  ' ,  sur  les  coupes  des  plaques  de 
Peyer  observées  au  début  de  leur  tuméfaction,  on  rencontre  les 
bâtonnets  courts  à  extrémités  arrondies,  que  nous  venons  de 
décrire,  dans  les  glandes  en  tubes  ou  dans  le  tissu  conjonctif  de 
la  muqueuse,  surtout  autour  des  culs-de-sac  des  glandes  en 
tubes.  Dans  ces  plaques  qui  sont  formées,  comme  on  le  sait,  de 
cellules  rondes  analogues  aux  leucocytes  et  de  grandes  cellules 
en  voie  de  multiplication,  les  bâtonnets  représentés  en  b  dans 
la  figure  246  siègent  surtout  en  dehors  des  cellules.  Tandis  qu'au 
début  des  lésions  des  plaques  de  Peyer,  ces  bacilles  sont  nom- 

1.  Babes,  Journal  de  Vanatomie,  janvier  1884.  —  Cornil,  Leçons  orales  de  V Hôtel- 
Dieu  et  de  la  Faculté  de  médecine,  1884-85. 
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breux,  ils  deviennent  ensuite  plus  rares  et  il  survient  d'autres 
bactéries  à  leur  place.  On  sait  en  effet  que  les  ulcérations  des 
plaques  sont  précédées  habituellement  par  une  nécrose  superfi- 
cielle plus  ou  moins  marquée,  suivant  qu'il  s'agit  des  plaques 
dures  ou  des  plaques  molles  décrites  par  Louis.  Dans  cette 
période  de  la  nécrose  des  plaques,  on  y  rencontre  des  bacilles 
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Fig.  246.  —  Coupe  d'une  plaque  de  Peyer  (800  diamètres). 
c,  cellules  hypertrophiées  et  granuleuses  ;  b,  bacilles  siégeant  surtout  entre  les  cellules. 

allongés,  minces,  formant  des  agglomérations  de  filaments  qui 
siègent  souvent  dans  les  vaisseaux  sanguins  ou  dans  les  espaces 
lymphatiques  de  la  muqueuse  gangrenée. 

A  la  surface  de  la  partie  superficielle  mortifiée  des  plaques 
de  Peyer,  on  voit  souvent  une  couche  épaisse  formée  de  bacté- 
ries rondes,  infiltrées  dans  le  tissu  mortifié  ou  réunies  en  zooglœes 
(fig.  247,2).  Dans  ces  zooglœes,  les  microbes  ayant  de  0;^,4  à  Ofj-,5 
de  diamètre  sont  plus  denses  et  plus  fortement  colorés  du  côté 
de  la  profondeur  du  séquestre  que  du  côté  de  la  surface.  Auprès 
de  ces  bactéries,  il  y  en  a  de  plus  petites  formant  des  zooglœes 
bien  limitées,  avec  beaucoup  de  substance  gélatineuse  intermé- 
diaire z .  On  peut  conclure  de  la  disposition  des  bactéries, 
qu'elles  pénètrent  par  la  surface  et  qu'elles  envahissent  succes- 
sivement le  tissu  mortifié  ;  on  distingue  souvent  une  couche 
superficielle  vitreuse,  striée,  parallèle  à  la  surface  tr,  et  dans  la 
profondeur  des  follicules  /,  composés  de  petites  cellules,  des 
débris  de  noyaux  et  des  vaisseaux  dilatés  v,  contenant  des  micro- 
coques ou  des  bacilles.  Une  autre  accumulation  de  microbes,  qui 
ressemblent  à  ceux  de  la  surface,  existe  souvent  au-dessous  du 
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séquestre,  à  la  surface  du  tissu  embryonnaire  qui  forme  la  ligne 
de  démarcation  profonde  de  la  partie  mortifiée.  Dans  la  profon- 
deur des  parois  intestinales  et  surtout  entre  les  couches  muscu- 
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Fig.  247.  —  Coupe  de  la  partie  mortifiée  superficielle   d'une  plaque  de  Peyer  de  l'intestin 
dans  la  fièvre  typhoïde  (Grossissement  :  200  diamètres  environ). 

z,  couche  superficielle  du  tissu  mortifié  formée  par  des  masses  énormes  de  microbes  disséminés  ou  en  zoo- 
glcee  plus  fortement  colorée  du  côté  de  la  profondeur  qu'à  la  surface  :  z',  une  autre  espèce  de  microbes 
en  zooglcee  avec  beaucoup  de  substance  gélatineuse  intermédiaire  ;  t>;  travées  de  tissu  fibreux  pâle  paral- 
lèles à  la  surface  ;  f,  follicules  mortifiés.  On  peut  suivre  la  pénétration  des  microbes  dans  les  vaisseaux 
dilatés  v. 


] aires  de  l'intestin,  peut-être  dans  l'intérieur  du  plexus  lympha- 
tique, on  constate  souvent  les  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde  (W. 
Meyer). 

Le  sang,  recueilli  pendant  la  vie  des  malades,  montre  excep- 
tionnellement des  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde  situés  entre  les  glo- 
bules rouges  ;  il  y  a  aussi  quelquefois  des  bacilles  en  voie  de  divi- 
sion. A  côté  de  ces  éléments,  on  rencontre  de  gros  globes  ronds, 
hyalins,  qui  se  colorent  fortement  à  leur  périphérie  par  les  cou- 
leurs d'aniline,  tandis  que  leur  centre  reste  habituellement  inco- 
lore, et  sur  la  signification  desquels  on  n'est  pas  encore  fixé.  Il  n'est 
pas  probable  qu'on  puisse  jamais  faire  le  diagnostic  par  l'examen 
microscopique  du  sang,  car  les  bactéries  y  sont  très  rares. 

Les  bacilles  de  l'intestin  sont  si  nombreux,  et  ils  se  rencon- 
trent parfois  avec  leurs  diverses  formes  en  si  grand  nombre  à  la 
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surface  des  plaques  de  Peyer,  qu'il  est  difficile  de  dire  quels 
sont  ceux  qui  appartiennent  à  la  fièvre  typhoïde.  Mais  on  n'a 
plus  ce  même  doute  lorsqu'on  examine  les  organes  éloignés  de 
l'intestin,  tels  que  les  glandes  lymphatiques  du  mésentère,  la 
rate,  le  foie  et  les  reins. 

Les  ganglions  lymphatiques  du  mésentère  tuméfiés,  infiltrés 
et  d'aspect  médullaire,  offrent  souvent,  entre  les  grandes  cel- 
lules hypertrophiées  de  la  substance  corticale,  les  mêmes  globes 
colorés  que  nous  venons  de  signaler  dans  le  sang. 

La  figure  248  montre  une  coupe  d'un  ganglion  dans  lequel, 
au  milieu  des  cellules  tuméfiées  c,  qui  sont  situées  sous  la  cap- 
sule cp,  on  voit  des  masses  arrondies  très  fortement  colorées 
par  l'aniline,  tantôt  exactement  sphériques  cjl,  tantôt  irrégu- 
lières et  formées  de  blocs  granuleux  dissociés  qui,  avec  un  plus 
fort  grossissement,  se  montrent  composés  de  bacilles. 

La  rate,  qui  est  constamment  hypertrophiée  dans  la  fièvre 
typhoïde,  contient  habituellement  des  bacilles  qui  ont  été  très 
bien  décrits  par  Eberth.On  peut  s'assurer  de  leur  présence  dans 
cet  organe  en  y  prenant  directement  du  sang  pendant  la  vie  par 
une  ponction  à  l'aide  de  la  seringue  de  Pravaz.  Maragliano  1  a 
employé  cette  méthode  de  recherche  dont  le  docteur  Sciamma 
de  Rome  s'était  servi  déjà  et  qui  parait  être  sans  danger,  lorsque 
la  canule  de  la  seringue  a  été  nettoyée  et  chauffée  de  façon  à 
être  bien  stérilisée.  Maragliano  a  vu  ainsi,  dans  le  sang  de  la  rate, 
des  bâtonnets  à  contours  fins  et  très  minces  analogues  à  ceux 
décrits  par  Klebs  et  Eberth.  Mais  il  a  rencontré  aussi  à  côté 
d'eux  des  bactéries  rondes  plus  nombreuses.  A  la  fin  de  la  mala- 
die, et  pendant  la  convalescence,  ces  organismes  disparaissent 
du  sang  de  la  rate.  Il  a  essayé  des  cultures  avec  ce  sang  et  il  a 
obtenu  le  développement  de  bacilles  de  diverses  grandeurs.  Hein2 
a  aussi  recueilli,  avec  la  seringue  de  Pravaz,  du  sang  de  la 
rate  sur  les  malades  atteints  de  la  fièvre  typhoïde,  il  a  reconnu 
les  bacilles  caractéristiques,  qu'il  a  réussi  à  cultiver.  Ce  pro- 
cédé, qui  n'est  sans  danger  qu'entre  les  mains  d'hommes  habi- 
tués à  l'emploi  de  l'antisepsie,  ne  fait  pas  toujours  reconnaître 
les  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde  par  la  recherche  microscopique 
simple  ;  mais  l'ensemencement  du  sang  de  la  rate  pris  sur  le  vi- 

1.  Gentralblatt  f.  d.  med.  Wissensch.  octobre  1882. 

2.  Centralblatt  f.  d.  med.  Wiss.,  4  octobre  1884. 
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vant  donne  au  contraire  des  résultats  tout  à  fait  sûrs  et  constants. 
Frânkel  et  Simmonds  [Centralblatt  f.  klin.  Medicin,  31  oc- 
tobre 1885)  ont  toujours  trouvé  les  bacilles  dans  les  cultures  de 
la  rate;  mais  ils  ne  les  ont  pas  rencontrés  à  l'examen  microsco- 
pique de  rates  placées  dans  l'alcool  immédiatement  après  la 
mort.  Si  l'on  conserve  la  rate  quelques  jours  avant  de  la  mettre 
dans  l'alcool,  les  bacilles  s'y  multiplient  de  telle  sorte  qu'on  peut 
alors  les  voir  facilement  sur  les  coupes.  Ils  n'ont  point  vu  de  ba- 
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Fig.  248.  —  Coupe  de  la  périphérie  d'un  ganglion  lymphatique  dans  la  fièvre  typhoïde. 

c,  cellules  lymphatiques  tuméfiées  :  entre  les  cellules  il  y  a  des  masses  hyalines  gl,  formant  des  globes  ou 
des  amas  de  débris  de  globes  hyalins  (100  diamètres). 


cilles  dans  le  sang  des  malades.  Chantemesse  et  Widal  ont  aussi 
cultivé  le  sang  de  la  rate  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  ils  n'ont  trouvé 
de  bacilles  en  abondance  dans  le  sang  que  dans  le  placenta 
d'une  femme  enceinte  ayant  avorté  pendant  une  dothiénentérie. 

Gaffky1,  sur  22  rates  de  fièvre  typhoïde  dont  il  a  examiné  les 
coupes,  a  trouvé  20  fois  des  bacilles  disposés  en  petits  îlots  ou 
colonies  ;  cette  disposition  est  aussi  caractéristique  que  la  forme 
des  bactéries  isolées. 

Dans  les  préparations  de  la  rate  que  nous  avons  faites  (fig. 249), 
nous  avons  pu  constater  un  état  embryonnaire  du  tissu  fibreux, 
une  prolifération  du  tissu  réticulé  lymphatique  e  autour  des  ar- 

1.  Mittheilungen  ans  der  hais.  Gesundheitsamte,  t.  II. 
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tères  a,  une  prolifération  des  cellules  endothéliales  des  petites 
veines  v  qui  se  détachent  de  la  paroi  et  dont  le  protoplasma  gra- 
nuleux contient  parfois  des  globules  rouges.  Les  cellules  de  la 
pulpe  c  sont  tuméfiées  et  contiennent  parfois  des  globules  rouges. 
On  trouve  aussi  beaucoup  de  globules  rouges  libres  et  de  granules 
entre  eux.  Les  foyers  de  bactéries  siègent  le  plus  souvent  près  de 
la  surface  de  l'organe,  dans  les  parties  centrales  de  la  pulpe  cor- 
respondant aux  lacunes  très  dilatées  b.  Autour  du  foyer  bactérien, 
les  cellules  sont  souvent  en  multiplication  indirecte,  m.  Très  fré- 
quemment il  existe,  dans  le  tissu  où  siègent  les  bacilles,  des  par- 
ties nécrosées,  dans  lesquelles  les  cellules  sont  unies  en  même 
temps  que  leurs  bords  sont  effacés  ;  entre  les  cellules,  on  voit  des 
grains  qui  se  colorent  de  la  même  façon  que  les  bacilles.  Nous  ne 
doutons  pas  qu'il  ne  s'agisse  là  d'anciens  foyers  de  bacilles  n. 

D'après  Gaffky,  le  foie  est,  avec  la  rate,  l'organe  dans  lequel 
on  trouve  le  plus  constamment  les  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde, 
sous  forme  d'ilôts  ou  foyers  plus  ou  moins  grands  et  plus  ou 
moins  nombreux.  Le  foie  présente  toujours  dans  la  fièvre  typhoïde 
des  lésions  qui  consistent  dans  un  état  granulo-graisseux  des 
cellules  qui  sont  distendues  et  montrent  souvent  plusieurs 
noyaux.  Il  existe  de  plus,  assez  souvent,  dans  cet  organe,  de  petits 
noyaux  irréguliers  qui  ont  été  signalés  autrefois  par  Friedreich 
et  considérés  par  lui  comme  des  néoplasmes  lymphatiques.  Il 
est  possible  que  ces  nodules  soient  en  rapport  avec  des  bactéries. 
Gaffky  ne  donne  pas  sur  ce  point  une  solution  positive.  Il  a  exa- 
miné les  coupes  de  13  foies  de  fièvre  typhoïde,  et  dans  tous  les 
cas,  sans  exception,  il  a  observé  des  colonies  de  bacilles. 

Eberth  n'avait  pas  trouvé  ces  bacilles  dans  le  rein  des  malades 
atteints  de  fièvre  typhoïde.  Bouchard  a  constaté  leur  présence 
dans  les  urines  et  aussi  dans  les  reins  sous  forme  de  bactéries  en 
bâtonnets.  Gaffky,  sur  sept  cas  examinés,  a  trouvé  trois  fois  des 
bacilles.  Nous  les  avons  observés  aussi  dans  les  vaisseaux  du 
rein  ;  mais  on  ne  les  a  pas  vus  bien  nettement  dans  l'intérieur  des 
tubes  urinifères.  Il  est  cependant  probable  qu'ils  passent  dans 
la  cavité  de  ces  tubes  pour  être  ensuite  éliminés  par  les  urines. 

Les  lésions  du  lar?jnxetàe  la  trachée  ont  été  bien  étudiées  par 
Klebs  et  Eppinger1  qui  ont  donné  des  dessins  des  ulcérations  à 

1.  Uandbuch  der  path.  Anatomie,  septième  livraison,  1880. 
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divers  degrés,  qui  surviennent  chez  les  individus  atteints  des  com- 
plications laryngées  de  la  fièvre  typhoïde  (laryngo-typhus).  Ces 
auteurs  ont  rapporté  les  inflammations  laryngiennes  observées  du 
côté  de  la  muqueuse  et  des  cartilages  du  larynx,  à  la  présence  des 
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Fig.  249.  —  Coupe  de  la  rate  dans  la  première  semaine  de  la  fièvre  typhoïde. 

v,  vaisseau  dont  les  cellules  endothéliales  sont  gonflées  :  6,  bacilles  en  foyers  dans  les  cellules  de  la  pulpe 
splénique  ;  C,  cellules  de  la  pulpe  contenant  des  globules  rouges;  r,  tissu  réticulé  qui  entoure  l'artère;  m, 
cellule  en  multiplication  indirecte;  a,  artère  autour  de  laquelle  on  voit  du  tissu  embryonnaire;  n,  noyau 
nécrobiotique. 

bacilles,  et  ils  ont  vu  de  plus  que  les  altérations  nécrosiques  de  la 
muqueuse  et  des  cartilages  étaient  en  rapport  avec  la  présence 
de  grandes  zooglœes  de  microcoques  ronds.  Nous  avons  vérifié 
plusieurs  fois  leur  description  des  ulcérations  du  laryngo-typhus. 
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Gaffky  a  examine  aussi  plusieurs  poumons  atteints  de  con- 
gestion et  de  splénisation  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  il  a  trouvé 
des  bactéries  de  diverses  espèces,  dont  quelques-unes  peuvent 
passer  pour  des  bacilles  de  cette  maladie;  mais  ils  étaient  isolés 
et  non  groupés  en  îlots,  et  comme  dans  les  autres  organes,  dans 
l'intestin,  dans  les  ganglions  mésentériques,  la  rate,  le  foie  et 
les  reins,  ces  bactéries  sont  toujours  groupées  en  petites  colo- 
nies, il  n'ose  pas  affirmer  qu'il  s'agisse  réellement  des  bâtonnets 
de  l'iléo-typhus.  Il  peut  en  effet  pénétrer,  dans  les  voies  aérien- 
nes, diverses  espèces  de  schizomycètes  provenant  de  l'air  exté- 
rieur, ou  des  aliments,  ou  de  la  salive,  ou  d'ulcérations  laryngées. 

Nous  avons  constaté,  dans  la  pneumonie  lobaire  flasque  des 
typhiques,  auprès  du  bacille  de  Gaffky,  le  streptococcus  du  pus  et  le 
microbe  lancéolé  de  Pasteur;  dans  la  gangrène  pulmonaire  compli- 
quant l'iléo-typhus,  il  existe  une  foule  de  bactéries,  le  leptothrix 
et  les  spirochsetes  de  la  bouche  entre  autres.  Il  est  certain  qu'on 
trouve  constamment,  soit  dans  le  sang,  soit  dans  les  différentes 
lésions  observées,  des  micro-organismes  de  diverses  espèces. 

Les  lésions  des  plaques  de  Peyer,  celles  des  ganglions,  de  la 
rate,  du  foie  et  du  rein  présentent,  au  début  et  pendant  la  pé- 
riode d'état  de  la  fièvre  typhoïde,  une  espèce  prédominante  et 
qui  lui  appartient  en  propre.  Ce  sont  des  bacilles  de  Klebs  et 
Eberth,  qui  ont  une  forme  spéciale  et  qui  se  groupent  en  petits 
amas  caractéristiques. 

Mais  les  ulcérations  intestinales  sont  le  siège,  à  un  moment 
donné,  de  mortifications,  qui  s'accompagnent  de  la  formation  de 
zooglœes  de  microcoques  à  leur  surface  ;  les  bacilles  qui  existent 
à  l'état  normal  dans  le  mucus  intestinal  tapissent  aussi  ces  ulcé- 
rations et  peuvent  pénétrer  dans  l'intérieur  du  tissu  de  la  mu- 
queuse enflammée  et  ulcérée.  Les  vaisseaux  lymphatiques  qui 
partent  de  l'intestin  charrient  assurément  parfois  des  micro- 
coques,  car  on  en  a  trouvé  dans  les  ganglions  mésentériques. 
Gaffky  en  a  rencontré  des  foyers  dans  une  de  ses  observations. 
Divers  auteurs  ont  vu  des  microcoques  dans  le  sang  de  la  rate 
recueilli  pendant  la  vie  et  dans  le  sang  pris  au  bout  du  doigt. 
Enfin  les  pustules  d'ecthyma,  les  inflammations  pustuleuses  et 
furonculeuses  qui  viennent  si  souvent  en  divers  points,  mais  sur- 
tout sur  la  région  du  sacrum,  pendant  le  cours  de  la  fièvre  ty- 
phoïde, contiennent  toujours,  soit  dans  la  sérosité  louche  du 
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début  de  ces  éruptions,  soit  dans  le  pus  lorsqu'il  s'y  est  formé, 
des  microcoques  ronds,  des  diplocoques  ou  des  chaînettes.  Nous 
avons  observé  ces  micro-organismes  à  la  première  piqûre  faite 
au  début  de  l'apparition  de  ces  éruptions  cutanées  et  con- 
staté par  les  cultures  qu'il  s'agissait  du  staphylococcus  aureus 
ou  du  streptococcus  pyogenes.  Anton  et  Futterer  ont  observé 
le  staphylococcus  aureus  dans  les  oreillons  qui  compliquent 
la  fièvre  typhoïde. (Mwichn,  med.  Wochenschr .  1888,  n°  19). 

Il  existe  toujours  une  grande  quantité  de  micro-organismes 
dans  les  eschares  gangreneuses  de  la  peau.  Dans  la  figure  u250, 
nous  avons  représenté  la  ligne  de  démarcation  d'une  partie  mor- 
tifiée de  la  peau  s,  qui  est  formée  par  une  substance  pâle  granu- 
leuse. Dans  la  région  qui  est  encore  en  connexion  avec  le  tissu 
embryonnaire,  à  la  limite  de  la  nécrose,  on  trouve  une  grande 
masse  de  cellules  migratrices  et  des  cellules  adipeuses  </,  qui  se 
continuent  dans  le  tissu  sous-cutané.  Dans  ce  dernier  tissu,  on 
voit  un  nombre  considérable  de  microbes  ronds  ou  en  zooglœes  z. 
Les  zooglœes  siègent  surtout  dans  des  vacuoles  qui  semblent  être 
des  cellules  graisseuses,  et  parfois  dans  de  petits  vaisseaux  ou 
fentes  lymphatiques.  Du  côté  de  la  profondeur,  ces  microbes 
sont  bien  limités  t,  c,  tandis  qu'ils  pénètrent  d'une  manière  diffuse 
dans  le  séquestre.  A  la  surface  de  la  perte  de  substance  dont  le 
séquestre  est  déjà  séparé  z,  on  trouve  des  cellules  qui  ressem- 
blent beaucoup  à  celles  que  nous  avons  décrites  autour  du  sé- 
questre du  choléra  des  poules.  La  couche  profonde  de  ces  élé- 
ments contient  beaucoup  de  bactéries. 

Les  grands  ulcères  de  décubitus  donnent  parfois  lieu  à  une 
véritable  septicémie  ou  pyémie,  et  on  observe  alors,  à  F  autopsie, 
de  petits  abcès  ou  îlots  inflammatoires  du  rein  et  du  foie,  ou  du 
poumon.  Dans  le  liquide  de  ces  abcès,  on  trouve  les  mêmes  micro- 
organismes que  ceux  des  pustules  cutanées. 

Brieger  et  Ehrlich J  ont  observé  les  bacilles  de  l'œdème  malin 
dans  un  fait  de  fièvre  typhoïde,  dans  les  circonstances  suivantes  : 
à  la  suite  d'injections  sous-cutanées  de  musc,  il  se  développa  chez 
deux  malades,  au  point  où  la  piqûre  avait  été  faite,  un  œdème  gan- 
greneux accompagné  de  la  production  de  gaz  sous-cutané.  Dans 
le  liquide  de  l'œdème,  on  trouvait  les  grands  bacilles  dont  nous 

1.  Brieger  et  Ehrlich, Œdème  malin  et  fièvre  typhoïde  (Berliner  Klinische  Wo- 
chenschrift,  1882,  n<>  44). 
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avons  donné  la  description  1. 1,  page  282.  L'injection  de  ce  liquide 
à  des  animaux  leur  donnait  la  maladie  expérimentale  connue 
sous  le  nom  d'œdème  malin  de  Koch  ou  septicémie  de  Pasteur. 
Brieger  a  obtenu,  par  la  culture  pure  de  grandes  quantités  de 
bacilles  de  la  fièvre  typhoïde,  un  poison  particulier,  une  pto- 
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Fig.  250.  —  Mortification  de  la  peau. 

s,  tissu  mortifié;  jr,  cellules  graisseuses.  A  la  limite  du  tissu  mortifié,  il  existe  une  série  de  vacuoles  allongées 
et,  au-dessous  d'elle,  des  amas  de  microbes.  Entre  la  partie  mortifiée  et  le  tissu  vivant,  on  voit  un  tissu 
embryonnaire  contenant  beaucoup  de  microbes,  surtout  dans  les  vacuoles  qui  correspondent  aux  cellules 
graisseuses;  te,  tissu  conjonctif  (Grossissement  de  100  diamètres). 

maïne,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  précédemment  (t.  I,  p.  61). 
Ainsi  plusieurs  formes  différentes  de  bactéries  peuvent  se 
rencontrer  dans  les  lésions  multiples  et  de  différente  nature 
qu'on  observe  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  les  unes  qui 
paraissent  lui  appartenir  en  propre,  les  autres  qui  se  rapportent 
aux  complications  amenées  par  la  nécrose  et  l'ulcération  des 
plaques,  c'est-à-dire  la  septicémie  et  la  pyémie. 

Culture  des  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde.  —  Il  restait  à  isoler, 

h.  —  8* 
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par  les  cultures,  les  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde.  De  nombreu- 
ses tentatives  ont  été  faites  dans  ce  sens.  Coze  et  Feitz1  avaient 
essayé  avec  le  sang  des  malades  enfermé  dans  des  ballons,  et  ils 
avaient  trouvé  au  bout  de  trois  mois  de  petites  cellules  ovoïdes 
isolées  ou  en  séries.  Birch-Hirschfeld  2  n'a  pas  mieux  réussi  en 
employant  les  liquides  de  cultures  de  Pasteur.  Letzerich3,  en  cul- 
tivant du  sang  sur  une  gélatine  de  viande  de  veau,  ou  de  pois- 
son, a  obtenu  des  microcoques  possédant  un  mouvement  pro- 
pre, qu'il  a  considérés  comme  la  cause  de  la  maladie.  Klebs4  a 
fait  une  solution  de  morceaux  de  glandes  mésentériques  et 
d'autres  organes  dans  l'eau  distillée.  Ce  liquide,  qui  contenait 
des  bâtonnets  et  des  spores,  a  été  cultivé  dans  de  la  gélatine  de 
poisson.  Vingt-quatre  heures  après,  la  substance  nutritive  s'est 
troublée  et  il  s'y  est  développé  des  bacilles  et  des  spores.  Klebs 
les  a  cultivés  par  sa  méthode  de  cultures  fractionnées  et  il  en  a 
iujecté  à  des  animaux  ;  mais  il  est  difficile  de  savoir  s'il  a  eu  une 
culture  pure.  Brautlecht^  croit  avoir  vu  les  bacilles  de  la  fièvre 
typhoïde  chez  les  lapins.  Almquist6,Maragliano7  n'ont  pas  obtenu 
de  résultats  plus  satisfaisants. 

Gaffky  a  commencé  ses  expériences  en  octobre  1881.  Voici 
comment  il  a  opéré  :  Il  a  pris  la  rate  dans  un  bon  état  de  conserva- 
tion, Fa  lavée  au  sublimé,  l'a  sectionnée  avec  un  couteau  chauffé, 
et  il  a  pris  sur  une  seconde  coupe,  avec  des  aiguilles  de  platine 
stérilisées,  du  sang  et  de  petits  fragments  qu'il  a  mis  sur  des  ver- 
res de  montre  dans  la  gélatine  peptone.  Les  verres  ont  été  placés 
sous  une  cloche  formant  chambre  humide  à  la  température  de 
18  à  20  degrés.  D'autres  parties  de  la  même  rate,  examinées  au 
microscope,  ont  montré  des  groupes  de  bacilles  d'Eberth.  Vingt- 
quatre  heures  après,  les  plaques  de  gélatine  offraient  un  aspect 
trouble  et  une  couleur  blanchâtre  plus  intense  ;  aux  points  ino- 
culés, cette  apparence  était  encore  plus  nette  au  bout  de  48  heures, 
sans  que  la  gélatine  fût  liquéfiée.  A  un  faible  grossissement,  on 
voyait  au  microscope  un  grand  nombre  de  colonies  rondes,  de 


1.  Comptes  rendus,  t.  LXXXI,  n1  27,  1879. 

2.  Allgemeine  Zeitschrift  fur  Epidemiologie,  t.  I,  1874. 

3.  Virchow's  Archiv,  t.  LXVIII,  1876. 

4.  Archiv  f.  experimentelle  Pathogie  u.  Pharmak.,  t.  XIII. 

5.  Virchow's  Archiv,  t.  LXXXI V. 

6.  Typhoïd  feberns  bafcterie,  Stockholm,  1882. 

7.  Loc.  cit. 
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coloration  jaune  brun.  On  a  pris  un  peu  de  cette  culture  à  la 
pointe  d'une  aiguille  de  platine,  et  on  Fa  mêlée  à  de  l'eau  distillée 
stérilisée  pour  l'examiner  au  microscope  avec  un  fort  grossisse- 
ment. Les  bactéries  ainsi  obtenues  présentaient  la  môme  forme 
que  celles  de  la  rate.  Cependant  leur  longueur  était  quelquefois 
de  deux  à  quatre  fois  plus  grande.  Elles  jouissaient,  dans  le  li- 
quide, d'un  mouvement  propre,  nageaient  tantôt  lentement, 
tantôt  un  peu  plus  vite.  Après  coloration,  on  constatait  la  pré- 
sence de  bâtonnets  placés  souvent  l'un  au  bout  de  l'autre.  Quatre 
jours  après  l'inoculation  sur  la  gélatine,  la  culture  était  arrivée 
à  son  maximum,  après  quoi  elle  restait  sans  accroissement. 

GafTky  a  répété  les  mêmes  recherches  sur  douze  autres  auto- 
psies pendant  un  an  et  demi.  Dans  dix  de  ces  faits,  il  a  toujours 
trouvé  les  mêmes  formes  bacillaires.  Dans  les  deux  autres  obser- 
vations où  la  rate  n'était  pas  très  fraîche,  il  a  vu  des  colonies  de 
micrococci  et  des  bacilles  qui  ont  liquéfié  la  gélatine,  à  l'inverse 
de  ce  qui  se  passait  pour  les  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde,  dans 
les  inoculations  positives.  Une  rate,  dans  laquelle  les  bacilles, 
très  peu  nombreux,  n'avaient  été  vus  qu'une  fois  sur  cinq  coupes, 
lui  a  donné  une  inoculation  positive  sur  la  gélatine.  Il  a  réussi  à 
répéter  ces  cultures  avec  deux  foies. 

Gaffky  fait  remarquer  que  la  forme  de  ces  cultures  diffère  de 
celles  qui  étaient  connues  alors,  en  ce  sens  qu'on  a  affaire  à  des 
bactéries  jouissant  d'un  mouvement  propre  et  ne  liquéfiant  pas  la 
gélatine.  Il  a  essayé  aussi  de  cultiver  le  bacille  de  cette  maladie 
sur  les  pommes  de  terre.  Il  a  employé  pour  cela  des  pommes  de 
terre  ayant  séjourné  une  demi-heure  dans  une  solution  de  su- 
blimé, et  coupées  avec  un  couteau  stérilisé,  qu'il  a  ensemencées 
avec  des  cultures  et  placées  sous  des  cloches  de  verre.  Vingt- 
quatre  heures  après,  on  pouvait  remarquer  un  changement  très 
peu  marqué  à  leur  surface;  mais  au  bout  de  48  heures,  toute  la 
surface  était  recouverte  d'une  membrane  mince  et  lisse,  transpa- 
rente, adhérente  comme  un  vernis.  Celle-ci,  examinée  au  micro- 
scope, montrait  des  bacilles  animés  de  mouvements  propres.  Ces 
bacilles  se  coloraient  faiblement  avec  les  couleurs  d'aniline, 
comme  cela  a  lieu  pour  tous  ceux  qui  sont  caractéristiques  de  la 
fièvre  typhoïde1.  Il  semble  que  sur  certaines  espèces  de  pomme 

1.  Ces  bacilles  se  colorent  très  bien  avec  le  violet  6  B,  et  surtout  avec  la  fuchsine 
anilinisée  et  alcalinisée  de  Lôffler  :  100  grammes  d'eau  aniliuisée  filtrée,  1  gramme 

II.  —  8* 
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de  terre  la  culture  est  moins  caractéristique  parce  qu'elle  forme 
des  couches  plus  épaisses,  molles,  bien  limitées,  tandis  que  la 
surface  devient  brune  autour  de  la  culture  (Frankel  et  Sim- 
monds).  Il  faut  se  demander  si  ces  différences,  de 
même  que  l'observation  de  plusieurs  auteurs 
d'après  lesquels  la  culture  du  bacille  devient 
brun  foncé  dans  la  profondeur  de  la  substance 
nutritive,  ne  reposent  pas  sur  l'existence  de  deux 
variétés  différentes  quoique  très  voisines.  Peut- 
être  même  ces  deux  variétés  de  microbes  de  la 
fièvre  typhoïde  auraient-elles  des  propriétés  pa- 
thogènes un  peu  différentes. 

A  la  température  de  3  7°,  les  bacilles,  cultivés  sur 
la  pomme  de  terre,  présentent  dans  leur  intérieur, 
vers  le  troisième  ou  quatrième  jour  de  leur  cul- 
ture, des  corpuscules  regardés  par  Gaffky  comme 
des  spores.  Il  ne  se  forme  pas  de  spores  à  la  tem- 
pérature de  18°.  Ces  grains  se  présentent  sous  la 
forme  de  corpuscules  brillants,  ronds,  occupant 
toute  la  longueur  du  bâtonnet  ou  seulement  une 
de  ses  extrémités;  si  deux  bacilles  sont  adhérents 
et  liés  l'un  à  l'autre,  il  n'existe  de  spores  qu'à  l'ex- 
trémité libre  de  chacun  d'eux.  De  même  que  ces 
bacilles,  les  corpuscules  ont  peu  d'affinité  pour  les 
matières  colorantes  de  l'aniline  ;  ils  se  distinguent 
par  cette  difficulté  de  coloration,  parla  réfringence 
et  l'uniformité  de  leur  grosseur.  On  peut  les  co- 
lorer parla  fuchsine  anilinisée  chaude.  Mais  il  est 
difficile  de  trouver  le  moment  où  il  faut  traiter  les 
lamelles  chauffées  par  le  bleu  de  méthylène  qui 
r,  surface  mince,  souvent  doit  être  emplové  en  solution  très  faible.  A  42°, 

réticulée  de  la  culture  ;  Lu  -,    .        .  . 

c',  culture  développée  les  corpuscules  peuvent  encore  se  multiplier,  mais 

le   long  de    la  piqûre  ... 

pratiquée  dans  la  gé    avec  moins  d'énergie  qu  aux  températures  com- 
prises entre  38°  et  40°  ;  à  25°,  on  trouve  aussi  des 
corpuscules,  mais  en  petit  nombre  ;  à  20°,  il  ne  s'en  produit  plus. 
En  résumé,  d'après  le  travail  de  Gaffky,  qui  parait  être  très 
consciencieux,  les  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde  possèdent  un 

de  solution  à  1  p.  100  d'hydrate  de  soude,  et  4-5  grammes  de  fuchsine  ou  de  bleu 
de  méthylène  solide. 


Fig.  251.  —  Culture 
pure  du  bacille  de 
la  fièvre  typhoïde 
sur  la  gélatine. 
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mouvement  propre,  se  cultivent  sur  la  gélatine  sans  la  liquéfier 
et  sur  les  pommes  de  terre,  et  se  développent  avec  le  plus  d'ac- 
livité,  en  donnant  naissance  à  des  spores  et  à  des  filaments,  à  la 
température  de  38°. 

Chantemesse  et  Widal  ont  cherché  un  moyen  de  cultiver  les 
bacilles  typhiques  dans  les  parties  où  ils  sont  mélangés  avec  de 
nombreuses  espèces  différentes  comme  dans  le  mucus  intestinal, 
Feau  potable,  etc.  Ils  y  sont  parvenus  en  se  servant  d'une  géla- 
tine nutritive  à  laquelle  ils  ajoutent,  pour  chaque  tube  contenant 
10  centimètres  cubes  de  gélatine,  quatre  à  cinq  gouttes  d'une  so- 
lution d'acide  phénique  au  vingtième.  L'addition  de  cette  faible 
solution  d'acide  phénique  a  pour  objet  d'empêcher  le  dévelop- 
pement des  microbes  qui  liquéfient  rapidement  la  gélatine  et  qui 
sont  presque  seuls  atteints.  Sur  les  cultures  ainsi  obtenues, 
chaque  colonie  typhique  se  montre,  au  bout  de  deux  ou  trois 

#  f»       ft*r 


F\g.  252.  —   Bacilles   de  la  fièvre  typhoïde   dans  différentes    substances   nutritives   colorés 
avec  le  violet  de  méthyle  B  ou  le  bleu  de  Loffler  (Grossissement  1500  diamètres  environ). 

1,  culture  sur  agar-agar  d'un  ganglion  mésentérique  deux  jours  après  l'ensemencement;  2,  de  la  rate;  3,  de 
la  rate  sur  pommes  de  terre:  4.  colonie  isolée  d'un  cristallisoir  sur  agar-agar,  même  cas,  culture  de  deux 
jours;  ii,  même  procédé,  bouillon;  6,  pommes  de  terre;  7,  mêmes  bacilles  dans  une  coupe  du  foie;  8  et  9 
cultures  plus  anciennes. 

jours,  nettement  circulaire,  mince,  translucide,  avec  une  appa- 
rence bleuâtre  et  nacrée  qui  persiste.  Dans  son  accroissement 
ultérieur,  la  surface  de  la  colonie,  examinée  à  40  diamètres,  est  sil- 
lonnée par  des  lignes  qui  vont  du  centre  à  la  périphérie,  elle 
semble  éclater,  se  fragmenter,  pendant  que  ses  bords  deviennent 
irréguliers.  Ils  ont  constaté  que  le  bacille  typhique  vit  longtemps 
clans  les  selles;  ils  l'ont  retrouvé  dans  des  matières  fécales  con- 
servées depuis  quinze  jours  dans  un  tube  stérilisé. 

Pour  compléter  l'histoire  de  la  fièvre  typhoïde,  étudiée  au 
point  de  vue  de  son  origine  et  de  sa  nature  bactérienne,  il  ne 
manque  donc  plus  qu'une  preuve,  celle  qui  serait  tirée  de  l'ino- 
culation chez  les  animaux.  Cette  preuve  est  d'autant  plus  néces- 


120  FIÈVRE    TYPHOÏDE. 

saire  que  les  caractères  des  bactéries  cultivées  par  Gaffky  ne  sont 
pas  suffisamment  prononcés  pour  les  différencier  facilement  de 
toute  autre  bactérie  accidentelle.  Plusieurs  auteurs  ont  annoncé 
qu'ils  avaient  produit  par  inoculation  et  injection  la  lièvre  typhoïde 
chez  le  lapin  et  le  cobaye,  et  même  les  altérations  caractéristiques 
des  plaques  de  Peyer  chez  ces  deux  espèces  animales.  Mais  il 
faut  se  méfier  beaucoup  de  ces  assertions.  Qu'une  substance  sep- 
tique  ou  qu'un  liquide  contenant  des  bactéries  donne  une  fièvre 
continue  de  deux  ou  trois  jours  terminée  par  la  mort  de  l'animal, 
cela  n'a  rien  qui  doive  nous  étonner  et  c'est  ce  qui  arrive  après 
l'injection  des  liquides  provenant  des  lésions  de  la  fièvre  typhoïde  ; 
mais  il  s'agit  tout  simplement  d'une  septicémie  expérimentale. 
Quant  aux  lésions  des  plaques  de  Peyer  chez  les  lapins  et  chez 
les  cobayes,  on  produit  une  congestion  de  ces  plaques,  une  tumé- 
faction et  même  une  infiltration  ecchymotique  ou  hémorrhagique, 
ou  encore,  quoique  très  rarement,  une  exulcération  de  la  mu- 
queuse, en  leur  injectant  plusieurs  espèces  de  bactéries,  en  sorte 
que  cette  tuméfaction  des  plaques  de  Peyer  n'est  pas  par  elle- 
même  caractéristique  de  la  fièvre  typhoïde.  Elle  se  produit  en 
même  temps  que  la  tuméfaction  inflammatoire  des  ganglions 
lymphatiques.  L'un  de  nous  l'a  déterminée,  par  exemple,  dans 
les  expériences  faites  en  commun  avec  Berlioz  pour  étudier 
Faction  des  micro-organismes  du  jéquirity. 

La  grosse  difficulté,  qui  stérilise, pour  ainsi  dire, les  expériences 
sur  les  animaux  qui  servent  habituellement  de  contrôle  aux  re- 
cherches de  laboratoire,  c'est  que  les  espèces  vulgaires,  le  cobaye, 
le  lapin,  les  souris,  le  chien,  etc.,  ne  sont  pas  atteintes  spontané- 
ment d'une  maladie  analogue  à  la  fièvre  typhoïde,  bien  qu'elles 
vivent  dans  les  mêmes  conditions  de  milieu  que  l'espèce  humaine. 

Frànkel  et  Simmonds  ont  annoncé,  dans  le  Ceritralblatt  fur 
klin.  Medicin  (31  oct.  1885).  qu'ils  avaient  réussi,  par  l'injection  de 
cultures  de  la  fièvre  typhoïde  dans  le  péritoine  des  souris  blanches, 
à  donner  une  maladie  qui  ressemble  à  la  fièvre  typhoïde.  Elle  est 
caractérisée  par  la  diarrhée.  Beaucoup  d'animaux  meurent  au  bout 
de  six  heures  ;  quelques-uns  survivent  à  l'opération.  A  l'autopsie, 
la  rate,  les  ganglions  mésentériques  et  les  plaques  de  Peyer  sont 
tuméfiés,  hémorrhagiques  ;  les  plaques  de  Peyer  sont  parfois  né- 
crosées. On  trouve  ordinairement,  dans  les  parties  altérées,  des 
bacilles  caractéristiques.  Les  cobayes  présentent  aussi  parfois  la 
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même  maladie  à  la  suite  de  l 'inoculation.  Alfonso  di  Vestea 1  a  éga- 
lement obtenu  des  résultats  par  l'injection  des  cobayes  et  il  a  pu 
cultiver  des  bacilles  qui  avaient  été  pathogènes  pour  ces  animaux. 

Sirotmin  [Zeitschrift  f.  Hygiène,  1886,  III)  déclare  au  con- 
traire que  les  bacilles  ne  sont  pas  pathogènes  pour  les  animaux. 
En  leur  injectant  en  effet  une  quantité  considérable  de  culture 
dans  le  péritoine  ou  dans  les  veines,  ils  meurent  très  rapidement, 
mais  le  même  effet  se  produit  avec  des  cultures  stérilisées  ;  la 
mort  est  donc  causée  par  des  ptomaïnes,  la  typhotoxine  de  Brie- 
ger.  Les  bacilles,  quand  ils  sont  injectés  dans  les  veines,  ne  pro- 
lifèrent pas  dans  le  sang.  Beumer  et  Peiper  (même  recueil)  sont 
arrivés  au  même  résultat.  Baumgarten  et  Wolffowicz  vont  plus 
loin;  ils  affirment  que  les  animaux  sont  réfractaires  aux  inocu- 
lations de  bacilles  typhiques. 

Chantemesse  et  Widal  [Archives  de  physiologie,  1887)  ont  au 
contraire  conclu  de  leurs  expériences  que  l'inoculation  dans  le 
péritoine  des  souris  d'un  centimètre  cube  de  bacilles  détermine 
une  septicémie  généralement  mortelle  en  vingt-quatre  heures. 
Par  l'inoculation  dans  le  tissu  cellulaire,  on  obtient  chez  les 
mêmes  animaux  une  septicémie  qui  ne  les  tue  qu'en  dix  ou  quinze 
jours.  Les  inoculations  faites  dans  le  péritoine  des  cobayes  ne  réus- 
sissent à  causer  la  mort  que  dans  la  moitié  des  cas.  La  mort  sur- 
vient alors  en  un  ou  deux  jours.  Deux  femelles  de  cobayes  pleines, 
inoculées  par  le  bacille  typhiqueont  mis  bas  des  fœtus  morts.  Le 
sang  des  fœtus  contenait  des  bacilles  typhiques.  Les  femelles 
ont  guéri.  A  l'autopsie  de  tous  les  animaux ,  Chantemesse  et  Widal 
ont  trouvé  constamment  des  cultures  pures  dans  les  ganglions  mé- 
sentériques,  le  foie,  la  rate,  souvent  dans  les  poumons,  quelquefois 
dans  le  cerveau.  Les  inoculations  aux  lapins,  dans  le  péritoine 
ou  dans  le  sang  de  la  veine  apparente  de  l'oreille,  ont  donné  lieu 
à  de  la  fièvre,  de  la  diarrhée,  de  l'amaigrissement  rapide  sur- 
venant au  bout  de  quelques  jours.  Souvent  l'animal  guérit;  ces 
auteurs  ont  trouvé  des  lésions  de  l'intestin  rappelant  celles  de 
]a  fièvre  typhoïde  et  des  bacilles  vivant  dans  les  organes. 

L'inoculation  dans  le  péritoine  des  souris  avec  des  cultures 
récentes,  stérilisées  par  une  ébullition  de  quelques  minutes,  ne 
détermine  qu'exceptionnellement  la  mort;  avec  des  cultures  li- 

1.  Bicherche  e  Sperimenti  sut  bacille  del  tifo  abd.  (Il  Moryagni,  1885). 
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quides,  exposées  pendant  quelques  jours  à  l'étuvc  entre  42°  et  45°, 
et  qui  possèdent  de  nombreux  bacilles  vivants,  la  mort  n'est  ar- 
rivée qu'une  fois  sur  huit  souris. 

Les  recherches  de  Chantemesse  et  Widal  témoignent  donc 
en  faveur  de  la  virulence  des  bacilles  typhiques  chez  certains  ani- 
maux; leur  inoculation  donne  une  maladie  infectieuse,  une  sep- 
ticémie, mais  dont  les  caractères  ne  reproduisent  pas  l'image 
fidèle  de  la  fièvre  typhoïde  humaine.  Ils  ont  pu  vacciner  les  ani- 
maux contre  cette  scepticémie  en  employant  les  produits  solubles 
et  stérilisés  de  la  culture  du  bacille  typhique.  Ils  expliquent  les 
résultats  divers  obtenus  par  les  expérimentateurs  par  la  variabi- 
lité de  la  virulence  des  microbes. 

A.  Frânkel,  en  inoculant  des  cochons  dinde,  a  fait  mourir 
onze  de  ces  animaux  sur  treize  au  bout  de  deux  ou  trois  jours. 
Kilcher  est  arrivé  à  des  résultats  également  positifs  sur  le  lapin. 

Pour  produire  un  effet  pathogène  avec  de  faibles  doses,  il  est 
préférable  d'employer  des  cultures  jeunes;  mais,  d'après  les  re- 
cherches de  Babes,il  serait  ordinairement  nécessaire  d'arriver  à 
des  doses  si  élevées  qu'on  ne  sait  pas  si  les  produits  chimiques 
dus  à  la  culture  du  bacille  ne  sont  pas  les  seuls  agents  toxiques 
dans  l'expérience. 

Babes  a  déterminé  la  mort  des  animaux  avec  une  quantité 
analogue  de  plusieurs  microbes  saprogènes  de  l'intestin  dont  les 
cultures  ressemblent  beaucoup  à  celles  du  bacille  de  Gaffky.il  a 
constaté  aussi  que  les  bacilles  trouvés  dans  la  fièvre  typhoïde  sont 
saprogènes.  La  différence  principale  entre  les  microbes  observés 
dans  la  fièvre  typhoïde  et  les  autres  microbes  saprogènes,  est  que 
les  premiers  s'accroissent  moins  à  la  surface  des  substances  nu- 
tritives. Babes  (Zeitschr.f. Hygiène,  1888,  Y)  etBuchner {Centralbl. 
f.  BacterioL,  1888,  IV)  ont  constaté  que  les  corpuscules  situés  aux 
extrémités  des  bacilles  ne  sont  pas  de  vraies  spores,  mais  des 
organes  chromatiques  qui  possèdent  peut-être  un  rôle  dans  lamul- 
tiplication  des  microbes,  et  qu'il  existe,  à  côté  de  ces  corpuscules, 
des  vacuoles  qui  les  assimilent  aussi  aux  microbes  saprogènes 
vivant  dans  l'intestin  et  dans  les  organes  d'individus  morts  de 
différentes  maladies. 

Babes  a  constaté  que  les  bacilles  se  développent  d'une  façon 
différente  dans  différents  cas  de  fièvre  typhoïde. 
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1°  Dans  deux  observations  sur  quatre,  il  a  isolé  des  différents 
organes  un  microbe  caractérisé  par  sa  culture  sur  la  gélatine  bien 
décrite  par  Chantemesse  et  Widal,  et  par  sa  couleur  brune  et  son 
opacité  dans  les  vieilles  cultures  ;  la  couleur  brune  se  développe 
immédiatement  sous  la  colonie  superficielle  et  à  la  partie  la  plus 
profonde  de  la  piqûre.  Un  centimètre  cube  de  la  culture  fraîche, 
injecté  dans  le  péritoine  d'une  souris,  la  tue  en  18  à  20  heures.  Sur 
l'agar,  ce  bacille  donne  de  petites  plaques  plates  blanchâtres, 
transparentes  ;  le  liquide  de  condensation  est  trouble  et  un  peu 
brunâtre  dans  la  profondeur.  Sur  l'agar  glycérine,  le  dévelop- 
pement est  un  peu  plus  abondant.  Parfois  on  observe  une  sorte 
de  lobulisation  de  la  culture  superficielle  dont  le  centre  est  un 
peu  saillant.  Sur  la  pomme  de  terre,  la  culture,  un  peu  brunâtre 
et  brillante,  est  à  peine  visible  et  sans  odeur. 

Ces  bacilles,  mobiles,  présentent  des  formes  variables  sur  les 
différentes  substances  nutritives.  Sur  la  gélatine  ils  sont  courts, 
souvent  arrondis,  avec  des  corpuscules  brillants  ou  de  petites 
vésicules  à  leurs  extrémités  ;  les  bacilles  courts  sont  souvent  en 
couple,  les  bacilles  plus  longs,  bien  colorés,  sont  souvent  un  peu 
courbés  ;  leur  diamètre  ne  dépasse  pas  0^,  4.  Sur  l'agar-agar,  les 
bacilles  présentent  une  espèce  de  zone  comme  une  capsule,  et  des 
vésicules  plus  grandes  à  leurs  extrémités.  Sur  la  pomme  de  terre, 
ils  sont  souvent  un  peu  plus  gros,  pâles,  si  bien  qu'on  croirait 
avoir  affaire  à  des  capsules  vides  ;  d'autres  microbes  sont  un  peu 
gonflés  à  leurs  extrémités  qui  contiennent  les  corpuscules  bril- 
lants déjà  décrits. 

2°  Dans  l'une  de  ces  deux  observations,  les  organes  renfer- 
maient en  outre  un  bacille  un  peu  différent  par  ses  cultures  et  par 
son  innocuité.  Sur  la  gélatine,  il  donne  des  plaques  plus  transpa- 
rentes, plus  limitées,  plus  uniformes  que  le  précédent  et  qui  ne 
deviennent  brunes  ni  à  la  surface  ni  au  fond  de  la  piqûre.  Il  est  un 
peu  saprogène  et  pousse  mieux  profondément  que  superficiel- 
lement. Un  centimètre  cube  de  culture  fraîche  injecté  dans  le  pé- 
ritoine d'une  souris  restait  in  actif.  Sur  l'agar  et  la  pomme  de  terre 
on  ne  constate  pas  de  différence  appréciable.  Dans  les  vieilles 
cultures,  la  gélatine  devient  plus  foncée  et  il  s'y  développe  des 
touffes  de  cristaux. 

Dans  ses  cultures  sur  gélatine,  ce  bacille  mobile  est  plus  gros 
que  le  précédent;  il  mesure  Oy-,6  à  Oy-,8  d'épaisseur.  Les  vacuoles 
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et  corpuscules  réfringents  sont  bien  visibles  sur  les  bacilles  venus 
sur  la  pomme  de  terre. 

Ce  bacille  a  été  trouvé  seul  dans  un  autre  cas  de  fièvre 
typhoïde  dont  les  plaques  de  Peyer  n'étaient  pas  ulcérées. 

3°  Le  troisième  microbe  du  même  groupe,  observé  trois  fois 
dans  les  organes  internes,  diffère  peu  du  précédent.  Peut-être 
est-ce  le  même,  bien  que  plus  actif.  Sur  la  gélatine  en  plaques,  il 
donne  des  colonies^ rondes  sous  le  microscope,  un  peu  brunâtres, 
grenues,  à  croissance  limitée.  La  culture  en  strie  offre  une  plaque 
mince,  transparente  à  la  surface,  ayant  parfois  de  la  tendance  à 
s'étendre  et  des  colonies  grenues  bien  prononcées  suivant  la 
piqûre.  Elle  ne  devient  pas  brune.  Sur  l'agar-agar  on  voit  de  pe- 
tites plaques  blanchâtres,  lisses,  transparentes, avec  un  léger  pré- 
cipité dans  le  liquide  de  condensation  dans  la  profondeur  du 
tube.  Elle  est  abondante  et  saprogène  sur  l'agar-agar  glycérine 
où  elle  se  présente  sous  la  forme  de  plaques  plus  grandes,  rondes, 
lisses,  blanchâtres,  élevées,  avec  une  petite  dépression  centrale. 
Sur  la  pomme  de  terre,  la  surface  devient  un  peu  brunâtre  et 
luisante,  sans  odeur.  La  forme  des  bacilles  est  la  même  que  celle 
du  bacille  2.  Un  centimètre  cube  injecté  dans  le  péritoine  des 
souris  leur  donne  la  mort  en  10  à  20  heures  avec  une  tuméfaction 
de  la  rate. 

4°  Dans  un  de  ces  faits  de  fièvre  typhoïde,  il  existait  un  qua- 
trième microbe  qui  ne  se  distinguait  du  précédent  que  par  ses  colo- 
nies irrégulières,  plu?  brillantes,  pourvues  de  prolongements  en 
mèches  de  cheveux,  lobulées  lorsqu'on  les  examine  à  un  faible 
grossissement.  Il  s'agit  probablement  du  même  microbe.  Les 
bactéries  en  sont  o  val  aires,  plus  grandes  que  les  précédentes, 
avec  des  vésicules  de  Ou., 8,  un  peu  plus  grosses  que  les  bâ- 
tonnets. Sur  l'agar-agar,  les  colonies  sont  plus  abondantes  avec 
une  dépression  centrale  et  un  abondant  précipité  au  fond  du 
liquide  de  condensation.  Les  bacilles  cultivés  sur  cette  substance 
nutritive  sont  plus  longs  et  montrent  des  vésicules  ovales  à  leurs 
extrémités.  Un  centimètre  cube  de  liquide  de  culture  injecté  dans 
le  péritoine  tue  la  souris  en  vingt  heures.  Par  l'injection  de  la 
même  quantité  de  culture  dans  la  veine  de  l'oreille  d'un  lapin, 
on  a  tué  cet  animal  en  18  heures  avec  des  symptômes  d'agitation 
suivie  de  paralysie,  tandis  que  d'autres  lapins  traités  de  la  même 
façon  avec  les  trois  autres  microbes  sont  restés  bien  portants. 
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Les  microbes  des  quatre  variétés  précédentes  sont  mobiles 
et  se  colorent  mal  par  la  méthode  de  Gram. 

Il  semble  donc,  d'après  ces  recherches,  que  l'analyse  bacté- 
riologique de  différents  cas  de  fièvre  typhoïde  met  en  évidence 
plusieurs  microbes  appartenant  à  un  même  groupe,  présentant 
d'une  façon  générale  les  caractères  décrits  par  Gaffky,  Chante  - 
messe  et  Widal,  mais  offrant  de  légères  différences  au  point  de 
vue  de  leur  culture,  de  leur  forme  et  de  leur  action  pathogène. 
Comme  ces  variations  ne  sont  ni  absolues  ni  constantes,  il  se 
peut  que  nous  ayons  eu  simplement  affaire  à  des  différences 
passagères. 

Les  microbes  des  eaux  potables,  regardés  comme  la  cause  de  la 
fièvre  typhoïde,  correspondent  aux  bacilles  décrits  en  premier  lieu. 

Les  bactéries  qui  liquéfient  la  gélatine  n'ont  pas  empêché  l'un 
de  nous  d'examiner  les  microbes  de  l'eau;  aussi  ne  recomman- 
dons-nousl'addition  de  l'acide  phénique  aux  substances  nutritives, 
d'après  le  procédé  de  Chantemesse  et  Widal  qui  peut  modifier 
l'aspect  des  colonies  et  des  bactéries,  que  lorsque  l'eau  à  analyser 
contient  un  nombre  exceptionnel  de  microbes  liquéfiant  la  géla- 
tine. Il  nous  semble  résulter  de  ce  qui  précède  que  le  microbe  ou 
les  microbes  observés  dans  la  rate  et  les  organes  des  individus 
morts  de  fièvre  typhoïde  sont  des  bacilles  saprogènes,  ressemblant 
beaucoup  à  certains  microbes  des  intestins.  On  trouve,  en  effet, 
parfois,  dans  l'intestin  et  dans  les  organes  des  personnes  mortes 
de  dysenterie  ou  de  septicémie,  des  microbes  qui  sont  tout  à  fait 
comparables  à  ceux  décrits  comme  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde 
(voyez  les  chapitres  consacrés  à  la  dysenterie  et  aux  septicémies) . 
Ces  microbes  forment  avec  les  bacilles  de  Gaffky  et  de  Chante- 
messe  et  Widal  un  groupe  qui  se  distingue  des  bactéries  sapro- 
gènes communes.  Ces  bactéries  présentent  en  effet  une  croissance 
moindre,  sont  plus  anaérobies,  moins  saprogènes;  elles  donnent 
sur  la  pomme  de  terre  des  cultures  moins  apparentes  et  les  indi- 
vidus sont  plus  petits  que  dans  la  majorité  des  saprogènes.  Mais, 
ni  leur  action  pathogène  encore  contestée,  ni  la  disposition  des 
corpuscules  ou  des  vacuoles,  ni  la  forme  ou  la  couleur  des  colo- 
nies, ni  leur  mobilité  ne  constituent  des  caractères  différentiels 
suffisants  pour  les  en  distinguer  d'une  façon  absolue. 

Nous  avons  vu  déjà  qu'en  outre  de  ces  bacilles,  qui  jouent 
sans  doute  le  rôle  essentiel  dans  la  production  de  la  dothiénen- 
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térie,on  trouve,  comme  complication,  toute  la  série  des  microbes 
des  maladies  par  plaies  qui  entrent  dans  l'économie  affaiblie  par 
diverses  voies  et  probablement  aussi  par  les  voies  respiratoires. 

§  2.  —  Typhus  exanthématique. 

Dans  une  épidémie  de  typbus  exanthématique  qui  a  sévi  à  Pra- 
gue en  1888  '  le  professeur  Hlava  a  pratiqué  45  fois  l'examen  pnst 
mortem  et  examiné  10  fois  le  sang,  l'urine  et  la  peau  des  malades 
pendant  leur  vie.  Les  résultats  qu'il  a  obtenus  ne  sont  pas  aussi  sa- 
tisfaisants que  possible,  mais  ils  n'en  apportent  pas  moins  des  con- 
naissances nouvelles  sur  l'étiologie  d'une  maladie  qui  n'avait  pas 
encore  été  étudiée  au  point  de  vue  bactériologique. 

L'examen  bactériologique  du  sang,  du  cœur  et  de  la  rate,  des 
poumons  et  des  autres  organes  a  été  fait  soigneusement  sur  33  ca- 
davres ;  celui  du  sang,  de  l'urine  et  des  croûtes  a  été  pratiqué  1 0  fois 
sur  les  malades  vivants.  Hlava  a  trouvé  les  microbes  suivants  : 

1°  Un  bacille  en  chaînettes  auquel  il  donne  le  nom  de  strep- 
tobacillus,  qui  existait  seul  dans  20  des  cadavres  et  dans  2  des 
individus  vivants  ; 

2°  Le  streptococcus  pyogenes,  dans  7  autopsies; 
3°  Le  streptobacillus  mélangé  au   streptococcus    dans   une 
autopsie  ; 

4°  Le  staphylococcus  pyogenes  aureus  seul  dans  une  autopsie. 
Dans  3  autopsies  et  chez  8  malades  vivants  la  recherche  des 
microbes  a  été  négative. 

C'est  au  streptobacillus  que  Hlava  tend  à  attribuer  la  plus 
grande  part  étiologique  dans  le  typhus  exanthématique  et  il  en 
donne  les  caractères  complets. 

C'est  un  coccus  ovoïde  ou  un  bacille  très  court  double  ou  en 
chaînettes  dont  les  individus  terminaux  se  prolongent  en  bacilles 
assez  loags,  de  2  à  3  ^.  La  grandeur  des  individus  est  variable; 
les  ovoïdes  ont  environ  Op-,9  ;  les  bacilles  mesurent  en  général 
ly-,8,  sur  Oy-,9,  à  Ijj-,2  d'épaisseur;  les  plus  longs  atteignent  de 
2  à  3  p-  de  longueur  sur  1^,2  d'épaisseur. 

Ils  se  développent  rapidement  dans  le  bouillon  à  la  tempéra- 
ture du  corps,  sous  forme  de  chaînettes,  sans  spores  visibles.  Ils 
ne  donnent  pas  de  culture  dans  la  gélatine  de  16°  à  20°. 

1.  Archives  bohèmes  de  médecine,  août  1889. 
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Sur  les  plaques  d'agar,  les  colonies  profondes  sont  rondes  ou 
ovalaires  et  opaques  :  les  colonies  superficielles  sont  rondes,  den- 
telées, blanchâtres  comme  une  petite  écaille  mince  ;  le  centre  est 
opaque  tandis  que  les  bords  sont  transparents.  Le  diamètre  des 
plus  grandes  colonies  n'est  que  de  2  millimètres.  A  un  grossisse- 
ment de  100  diamètres,  elles  sont  granulées  et  présentent  des  fils 
très  fins  à  leur  bord.  On  obtient  les  mêmes  cultures  avec  le  sérum 
du  sang  humain.  Rien  sur  la  pomme  de  terre.  Le  bouillon  fait 
avec  de  la  viande  de  l'homme  ou  du  veau,  ensemencé,  montre 
rapidement  un  précipité  blanc  au  fond  de  l'éprouvette,  le  liquide 
restant  limpide  au-dessus. 

Ces  streptobacilles  meurent  au  bout  de  huit  jours  dans  le 
bouillon,  de  12  à  14  jours  dans  l'agar. 

Ils  se  colorent  par  toutes  les  couleurs  d'aniline  et  par  la  mé- 
thode de  Gram. 

Ils  sont  pathogènes  pour  les  petits  cochons  et  non  pour  les 
lapins,  cobayes,  chiens,  chats,  souris  et  pigeons. 

Ces  streptobacilles  diffèrent  des  microbes  connus  jusqu'ici. 

L'injection  du  sang  du  typhus  exanthématique  aux  lapins, 
cobayes,  chats,  n'est  pas  mortelle  pour  ces  animaux  ;  ils  présen- 
tent bien,  pendant  les  premiers  jours,  une  légère  élévation  de  la 
température,  mais  elle  tombe  bientôt  et  ils  se  rétablissent.  Ce- 
pendant, deux  lapins  à  qui  on  avait  injecté  le  sang  d'un  malade 
dans  le  péritoine  et  dans  les  veines  de  l'oreille  sont  morts  trois 
jours  après,  sans  avoir  de  microbes  dans  leurs  organes  et  par  une 
intoxication  plutôt  que  par  une  vraie  maladie  infectieuse. 

L'injection  du  streptobacillus  dans  les  poumons,  la  trachée,  la 
veine  auriculaire,  le  péritoine,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  don- 
nent aux  animaux,  au  cobaye,  au  lapin,  au  chien,  au  chat,  aux 
pigeons,  aux  souris,  une  légère  élévation  de  température;  mais 
ils  restent  vivants  et,  à  leur  autopsie,  on  ne  retrouve  pas  lemicrobe. 

L'injection  du  streptobacille  aux  petits  cochons  a  été  suivie 
d'un  résultat  dans  deux  cas  : 

a.  Dans  le  premier,  on  avait  fait  une  injection  dans  le  pou- 
mon. La  température,  qui  était  de  38°, 8  avant  l'opération,  est 
montée  le  second  jour  à  40°, 2,  le  troisième  à  40°, 1,  le  quatrième 
à  40°, 1,  le  cinquième  à  40°, o,  le  sixième  à  40°, 5,  le  septième  à 
41°, 2,  le  huitième  à  41°, 4,  le  neuvième  à  40°,  et  elle  est  restée  au- 
dessus  de  39°  jusqu'au  seizième  jour.  Il  était  apparu  de  grandes 
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taches  rouges  sur  la  peau  vers  le  cinquième  jour,  taches  qui 
avaient  duré  trois  jours. 

b.  Le  second  petit  cochon  reçut  le  streptobacillus  dans  la  veine 
auriculaire  et  offrit  aussi  une  maladie  fébrile,  mais  sans  taches 
cutanées. 

Ces  deux  animaux  ne  mangeaient  plus  et  avaient  maigri.  On 
les  tua  et  on  vit  à  l'autopsie  une  tuméfaction  de  la  rate  et  une 
dégénérescence  dès  reins.  Les  streptobacilles  n'existaient  plus  dans 
le  sang  ni  dans  la  rate,  mais  seulement  dans  les  reins  du  second 
malade  et  dans  un  foyer  de  broncho-pneumonie  chez  le  premier, 
dans  le  poumon  qui  avait  été  le  siège  de  l'injection. 

Les  cultures  de  Hlava  perdirent  leur  virulence  pendant  les 
vacances  et  ne  furent  plus  pathogènes  pour  les  petits  cochons.  Les 
streptocoques  qu'il  avait  isolés  n'étaient  pas  pathogènes. 

Dans  les  autopsies,  Hlava  n'a  rencontré  son  streptobacille  que 
dans  le  sang  et  non  dans  les  organes  (peau,  rate,  reins,  foie,  in- 
testin, cerveau)  qu'il  a  examinés  par  toutes  les  méthodes  de  co- 
loration. Il  l'a  décelé  cependant  dans  la  rate  par  les  cultures. 

Les  lésions  histologiques  de  la  peau  consistent  dans  une  hy- 
pérémie  des  vaisseaux  capillaires,  la  pigmentation  et  l'infiltration 
cellulaire  autour  des  vaisseaux;  1'épiderme  est  peu  altéré  si  ce 
n'est  quand  l'exanthème  estpapuleux;  les  cellules  épidermiques 
présentent  alors  une  dégénérescence  vacuolaire  et  nécrotique 
suivie  de  desquamation. 

Les  poumons  offrent  les  lésions  de  la  congestion,  de  la  spléni- 
sation,  de  la  pneumonie  catarrhale  et  fibrineuse. 

Les  reins  sont  atteints  de  dégénérescence  parenchymateuse 
avancée,  compliquée  d'ecchymoses  et  quelquefois  de  néphrite 
interstitielle. 

La  dégénérescence  parenchymateuse  du  foie  est  assez  fréquente  > 
les  éléments  cellulaires  de  la  rate  sont  hyperplasiés  sans  tuméfac- 
tion des  follicules  spléniques.  Le  cerveau  ne  montre  rien  d'anormal . 

En  résumé,  Hlava  a  trouvé  20  fois  sur  33  cadavres,  et  2  fois 
sur  le  vivant,  dans  le  typhus  exanthématique,  un  microbe  bien 
caractérisé  qu'il  a  nommé  streptobacillus.  Il  se  trouve  dans  le 
sang,  non  dans  les  organes;  il  détermine  une  maladie  fébrile 
chez  les  petits  cochons.  Il  est  possible  qu'il  soit  la  cause  de  la  ma- 
ladie, mais  on  n'en  a  pas  la  preuve  positive,  car  il  se  pourrait  qu'il 
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représentât  simplement  une  infection  secondaire  analogue  à  celle 
que  déterminent  les  streptocoques  dans  les  maladies  exanthéma- 
tiques.  Nous  savons  en  effet  que  certaines  fièvres  éruptives  présen- 
tent dès  le  début  une  infection  mixte  due  à  plusieurs  microbes. 

On  doit  se  demander  si  le  typhus  exanthématique  constitue  une  maladie 
bien  caractérisée  toujours  semblable  à  elle-même.  En  l'absence  d'une 
marche  cyclique  régulière  et  de  lésions  caractéristiques,  on  pourrait  sup- 
poser que  plusieurs  agents  pathogènes  sont  capables  de  la  produire. 

C'est  ainsi  qu'il  existe  en  Roumanie,  dans  les  contrées  infestées  de  la 
malaria,  une  fièvre  accompagnée  d'ecchymoses  que  l'on  rapporte  au  palu- 
disme, mais  qui  pourrait  tout  aussi  bien  rentrer  dans  le  cadre  du  typhus 
exanthématique.  A  l'autopsie,  on  constate  des  ecchymoses  cutanées,  une 
putréfaction  très  hâtive  des  cadavres,  une  tuméfaction  avec  couleur  foncée 
de  la  rate.  Mais  il  n'existe  point  de  lésions  des  globules  rouges  ni  de  pig- 
mentation comparables  à  ce  qu'on  observe  dans  la  malaria. 

Dans  deux  nécropsies,  Babes  a  trouvé,  dans  tous  les  organes,  en  culture 
pure,  une  bactérie  de  0  [x,4  de  diamètre,  en  grain  d'orge,  présentant  des 
extrémités  effilées  et  mal  colorées.  Plus  rarement  on  trouve  des  diplobac- 
téries  et  de  petits  filaments  un  peu  gonflés,  mais  jamais  de  chapelets.  Ce 
microbe  est  mobile.  Il  se  colore  mal  par  la  méthode  de  Gram.  Aérobie,  il  se 
cultive  sur  l'agar-agar  sous  forme  de  petites  plaques  disséminées,  blan- 
châtres, possédant  une  odeur  spéciale  ;  sur  la  gélatine,  on  voit  à  la  surface 
de  petites  colonies  confluentes,  blanchâtres,  transparentes,  et,  dans  la  pro- 
fondeur des  globules  volumineux  jaunâtres.  Surla  pomme  de  terre  il  donne 
des  colonies  irrégulières,  éievées,  brunâtres,  à  bords  plus  minces  et  den- 
telés. Le  liquide,  au  fond  du  tube,  devient  en  quelques  jours  brun  foncé. 
Ce  microbe,  très  pathogène  pour  le  lapin,  la  souris,  le  pigeon,  détermine 
la  mort  de  ces  animaux  en  un  ou  deux  jours  avec  des  symptômes  de  sep- 
ticémie. Chez  le  pigeon,  la  plaie  d'inoculation  présente  une  tumeur  inflam- 
matoire volumineuse. 

§  3.  —  Typhus  à  rechutes. 

Historique.  —  Cette  maladie  ne  s'observe  pas  à  Paris  ;  elle  est 
très  commune,  au  contraire,  dans  les  pays  dont  les  habitants 
souffrent  de  la  faim  et  d'une  mauvaise  hygiène.  On  l'a  observée 
surtout  en  Irlande,  où  le  docteur  Rutty  (de  Dublin)  en  a  donné  une 
bonne  description  dans  la  première  moitié  du  siècle  dernier.  On 
la  voit  souvent  dans  le  nord  de  l'Allemagne,  où  elle  est  endé- 
mique, en  Russie,  en  Pologne  et  assez  souvent  dans  plusieurs 
provinces  de  l' Autriche-Hongrie. 

Otto  Obermeier1,  assistant  de  Yirchow,  a  trouvé  et  décrit  le 

1.  Centralblatt,  d.  med.  Wiss.,  t.  X  et  XI,  1873. 
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premier,  en  1873,  les  spirilles  que  l'on  voit  en  grande  abondance 
dans  le  sang  des  malades  pendant  la  durée  de  l'accès  fébrile,  et 
seulement  pendant  cet  accès.  Ils  sont  formés  par  de  longs  fila- 
ments spirales  jouissant  de  mouvements.  Tous  les  observateurs 
ont  ensuite  constaté  le  même  fait.  Weigert  les  a  montrés  à  Bres- 
lau  en  mars  1873. 

Colin',  depuis,  dans  un  excellent  travail,  les  a  décrits  égale- 
ment; il  a  constaté  qu'on  les  trouve,  mais  en  petit  nombre,  un  ou 
deux  jours  avant  et  après  l'accès,  et  les  a  appelés  spirochœtes;  leur 
forme  les  rapproche  en  effet  du  spirochsete  que  l'on  rencontre  dans 
le  tartre  de  la  base  des  dents.  Ces  spirochsetes  des  dents  ont  été 
très  bien  décrits  parR.  Arndt  (Virckow'sArch.,  1880).  Ils  diffèrent 
des  spirilles  par  leur  flexibilité  et  l'énergie  de  leurs  mouvements. 

Définition.  —  Le  typhus  à  rechutes  ou  fièvre  récurrente  est 
une  maladie  fébrile,  infectieuse,  causée  par  un  micro-organisme 
du  sang  ;  on  trouve  en  effet,  dans  le  sang  des  malades  qui  en  sont 
atteints,  des  spirilles  ou  spirochaetes  caractéristiques. 

Le  typhus  à  rechutes  se  montre  habituellement  sous  forme 
endémique,  mais  aussi  parfois  sous  forme  épidémique,  car  il  est 
essentiellement  contagieux;  il  se  produit  des  épidémies  locales, 
de  faubourg,  de  maison,  de  famille. 

Il  nécessite  donc  un  terrain  spécial  engendré  par  la  misère,  et 
un  agent  de  contagion  que  nous  allons  étudier. 

La  fièvre  récurrente  est  caractérisée  par  un  accès  de  fièvre 
durant  ordinairement  six  jours,  qui  est  suivi  d'une  période  apy- 
ré tique  de  six  à  dix  jours,  puis  d'un  nouvel  accès  fébrile  de  même 
durée,  qui  peut  se  reproduire  une  troisième  et  une  quatrième  fois 
avec  les  mêmes  caractères,  si  le  malade  ne  meurt  pas  aupara- 
vant. Le  pronostic  d'ailleurs  est  loin  d'être  constamment  grave. 

Étiologie.  —  Le  spirochsete  de  la  fièvre  récurrente  est  un  fila- 
ment ondulé  présentant  huit  à  douze  courbures  d'égal  rayon  et 
des  extrémités  effilées.  Ces  deux  caractères  le  distinguent,  d'après 
Koch2,  du  spirochopte  d'Ehrenberg  qui  présente  des  séries  de 
courbures  interrompues  par  des  courbures  de  plus  grand  rayon, 
et  dont  les  extrémités  ne  sont  pas  effilées. 

On  n'avait  pas  vu  tout  d'abord  ces  spirilles  sur  les  cadavres 
dans  les  autopsies  de  malades  morts  de  fièvre  récurrente.  Mais 

\.  Beitrtige  z.  Biol.  d.  Pflcmzen,  t.  II. 
2.  Ibid.,  p.  120. 
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Kocli  les  a  montrés  et  photographies  dans  la  rate,  et  pins  tard 
Orth,  Lùbimofîles  ont  vus  dans  d'autres  organes. 

Le  spirochaete  d'Obermeier  est  très  long;  il  mesure  de  l[/.,5 
jusqu'à  6  fois  le  diamètre  d'un  globule  rouge,  c'est-à-dire  36  à 
40 [x.  Engel  en  a  trouvé  qui  mesurent  26  fois  la  longueur  d'un 
globule  rouge.  Leur  nombre  est  très  variable.  Ils  sont  très  nom- 
breux pendant  l'accès,  si  bien  que  dans  certains  cas  une  seule 
goutte  de  sang  en  renferme  des  masses  innombrables.  Dans  l'in- 
tervalle des  accès,  on  a  décrit  dans  le  sang  de  petits  points  brillants 
et  ronds  que  certains  auteurs  ont  considérés  comme  des  débris 
départies  de  spirochsetes  ou  comme  des  spores  de  ces  bactéries. 

La  forme  des  spirochsetes  est  constante; 
leurs  courbures,  leurs  ondulations  sont  tou- 
jours les  mêmes,  mais  leur  longueur  varie  et 
ils  sont  souvent  très  longs.  Ils  se  disposent 
quelquefois  en  anneau  ou  en  8  s'ils  sont  im- 
mobiles; on  observe  seulement  des  ondu- 
lations suivant  leur  longueur. 

Si  l'on  conserve  des  spirochaetes  dans  le 
sérum  sanguin  ou  dans  une  solution  de  sel  de  FlG>  253. 

cuisine,  ils  gardent  leurs  mouvements  pen-     spirochsete  d'Obermeier. 
clant  plusieurs  jours.  Leur  mouvement  cesse 
dans  la  glycérine.  Ils  conservent  leur  forme  s'ils  sont  dans  l'acide 
osmique  ou  si  l'on  fait  la  préparation  d'après  le  procédé  Koch. 
A  60°  ils  sont  tués,  mais  ils  résistent  à  la  température  de  0°. 

Koch  les  a  cultivés  et  il  a  observé  leur  multiplication  vers  10 
ou  11°;  ils  sont  alors  enchevêtrés  comme  des  cheveux. 

Leur  épaisseur  uniforme  ne  dépasse  pas  0^,3  ou  Op., 5.  Ils  pré- 
sentent quelquefois  huit  ou  dix  courbures. 

Ces  spirilles  se  meuvent  rapidement  dans  le  sang,  progressent 
par  oscillations,  tantôt  en  ligne  droite,  tantôt  par  translation 
latérale;  on  observe  aussi  des  mouvements  en  vrille. 

Nous  les  avons  représentés  en  bas  et  à  droite  de  la  planche  I, 
où  ils  sont  placés  à  côté  de  globules  rouges,  et  dans  la  figure  253. 

Leur  sensibilité  à  la  chaleur  a  conduit  à  expliquer  leur  dispa- 
rition dans  les  périodes  qui  séparent  les  accès  fébriles  :  le  micro- 
organisme introduit  dans  le  sang  serait  tué  par  la  température 
élevée  de  la  fièvre,  puis  laisserait  derrière  lui  des  spores  qui  met- 
traient huit  jours  à  se  développer.  La  fièvre  reviendrait  alors  sous 
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l'empire  des  spirochœtes  adultes,  les  tuerait  de  nouveau,  et  ainsi 
de  suite  pendant  deux  mois. 

Nous  croyons  d'ailleurs  qu'il  n'est  pas  nécessaire  d'expliquer 
leur  mort  par  la  chaleur,  car  leur  vie  est  courte.  On  n'a  pas  non 
plus  constaté  sûrement  l'existence  de  leurs  spores.  Il  est  vrai 
qu'on  observe  en  leur  milieu  des  parties  plus  brillantes,  parfois 
un  peu  plus  grosses  que  le  milieu  des  spirochsetes,  mais  rien  ne 
prouve  que  ce  soient  des  spores. 

Ces  données  sont  donc  purement  hypothétiques,  car  on  n'a 
rien  pu  constater  qui  ressemblât  à  des  spores  dans  l'intérieur  ou 
en  dehors  des  spirilles. 

Guttmann  !  a  bien  décrit,  il  est  vrai,  de  petits  grains  brillants, 
unis  deux  à  deux,  dans  le  sang  de  la  fièvre  récurrente;  mais  ces 
éléments  n'ont  pas  une  signification  précise;  on  les  rencontre 
dans  les  autres  maladies  fébriles  et  il  est  difficile  de  les  considérer 
comme  les  spores  des  spirochsetes. 

§  4.  —  Fièvre  typhoïde  bilieuse. 

Cette  maladie  présente  beaucoup  d'analogie  avec  la  fièvre 
récurrente;  Griesinger  qui  l'a  observée  en  Egypte,  Ponfick, 
Obermeier  concluent  en  considérant  ces  deux  affections  comme 
étant  de  même  nature. 

On  l'observe  dans  les  pays  chauds  et  souvent  dans  certaines 
contrées  où  sévit  la  fièvre  récurrente  et  elle  survient  dans  les 
mêmes  conditions.  Elle  règne  sur  la  côte  méridionale  et  orien- 
tale de  la  Méditerranée  et  sur  le  littoral  de  la  mer  Noire. 

Griesinger  a  donné  une  bonne  description  clinique  de  la 
fièvre  récurrente  et  de  la  typhoïde  bilieuse  dont  la  lecture  est 
facilitée  par  la  traduction  française  deLemattre  (1868).  Il  est  pos- 
sible que  nous  ayons  quelquefois  en  France  des  cas  de  cette  fièvre 
typhoïde  bilieuse  et  qu'ils  passent  inaperçus.  Les  médecins  de  la 
marine  ont  parfois  occasion  de  l'observer. 

Définition.  —  Elle  est  caractérisée  par  des  accès  fébriles,  une 
coloration  ictérique  de  la  peau,  des  pétéchies,  un  gonflement 
considérable  de  la  rate  qui  est  parsemé  de  petits  îlots  inflamma- 
toires, des  phénomènes  intestinaux,  et  se  termine  par  un  en- 
semble d'accidents  qui  rappellent  l'ictère  grave. 

1.   Virchow's  Arc  h.,  1880. 
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Aaatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  on  trouve,  d'après 
Griesinger,  deux  catégories  de  lésions,  les  unes  qui  existent  au 
summum  de  la  maladie,  les  autres  dans  une  période  plus  avan- 
cée. Les  premières  consistent  dans  des  pétéchies  de  la  peau  qui 
est  un  peu  ictérique,  des  ecchymoses  des  séreuses,  une  exsuda- 
tion croupeuse  du  pharynx;  le  cœur  est  très  mou,  facile  à  rom- 
pre; le  foie  est  friable,  augmenté  de  volume  et  jaunâtre.  La  rate 
est  cinq  ou  six  fois  plus  grande  qu'à  l'état  normal.  Sa  capsule  est 
très  tendue  et  on  observe  quelquefois  une  rupture  de  l'organe 
dont  le  parenchyme  foncé,  friable  est  parsemé  de  mille  petits 
abcès  confluents.  Parfois  on  trouve  des  infarctus.  L'intestin  est 
atteint  de  catarrhe  et  même  d'ulcères  dysentériformes. 

Si  les  malades  sont  morts  à  une  époque  ultérieure,  on  trouve 
une  coloration  très  foncée  de  la  peau  et  une  inflammation 
pseudo-membraneuse  du  larynx,  de  l'intestin  et  de  la  vessie. 
Le  foie  est  ictérique,  petit,  parfois  tout  à  fait  semblable  à  celui 
qu'on  observe  dans  l'atrophie  jaune  aiguë.  La  rate,  moins  volu- 
mineuse, présente  des  infarctus  ramollis  et  des  abcès.  Il  existe 
aussi  des  abcès  du  poumon,  du  cerveau,  des  parotides,  des 
glandes  mésentériques.  D'autres  auteurs  ont  trouvé  des  hémor- 
rhagies  des  méninges,  un  état  vitreux  ou  granuleux  des  muscles 
du  cœur  (Kiïttner),  une  exsudation  fibrineuse  entre  les  muscles. 

Kùttner  a  observé,  dans  le  foie,  des  îlots  blancs,  secs,  dans 
lesquels  la  structure  de  la  glande  avait  disparu.  Ponfick  a  vu 
une  agglomération  de  petites  cellules  rondes  autour  des  branches 
de  la  veine  porte.  Les  reins,  augmentés  de  volume  aux  dépens 
de  leur  substance  corticale,  présentent  de  petits  abcès,  une  dégé 
nérescence  granuleuse  des  cellules,  des  cylindres  hyalins,  des 
hémorrhagies  dans  la  capsule  de  Bowman,  de  petites  cellules  et 
des  hémorrhagies  interstitielles  dans  le  tissu  conjonctif.  Ponfick 
a  trouvé  des  lésions  diffuses  ou  en  foyers  de  la  moelle  des  os. 
Les  vaisseaux  de  la  moelle  présentaient,  à  leur  périphérie,  de 
petites  cellules.  Dans  les  foyers  médullaires,  on  observait  des 
îlots  jaunâtres,  formés  par  la  substance  médullaire  graisseuse, 
en  dégénérescence  nécrosique.  Ces  parties  sont  privées  de  sang. 

Lubimoff  (  Virchow's  Archiv,  t.  XCYIII,  1884),  qui  a  publié  un 
mémoire  sur  ce  sujet,  a  reconnu  dans  les  vaisseaux  un  gonflement 
et  une  chute  des  cellules  endothéliales  qui  se  mêlent  au  sang. 

Les  infarctus  grisâtres  de  la  rate  consistent  d'après  Lubimoff 
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dans  une  masse  granuleuse  avec  des  cristaux  d'hématoïdine.  Parla 
coloration  avec  le  violet  de  gentiane,  il  a  trouvé  certains  vaisseaux 
remplis  de  micrococci  et  de  cellules  endotbéliales  désintégrées. 

Dans  le  foie,  les  lobules  sont  mal  limités,  l'épithélium  des 
canalicules  biliaires  est  gonflé  et  granuleux;  une  quantité  de 
cellules  migratrices  entourent  les  vaisseaux.  Dans  les  capillaires 
intralobulaires,  on  voit  des  masses  de  micrococci.  On  trouve 
aussi  des  ilôts  de  cellules  hépatiques  qui  ne  se  colorent  plus,  qui 
ne  renferment  plus  de  noyaux,  qui  présentent  une  nécrose  de 
coagulation. 

Il  existe  quelquefois  des  abcès  dans  le  foie.  Les  plus  petits 
de  ces  abcès  sont  formés  par  une  masse  granuleuse  qui  se  colore 
comme  les  bactéries  et  montre  des  quantités  considérables  de 
zooglœes  entourées  d'un  tissu  inflammatoire.  Ces  masses  sont 
circonscrites,  ou  mal  définies.  Entre  ces  abcès  on  trouve  parfois 
des  canalicules  biliaires  comprimés. 

Dans  le  rein,  Lubimoff  a  noté  de  la  néphrite  parenchyma- 
teuse  et  interstitielle.  L'épithélium  est  trouble  ou  granulo-grais- 
seux;  les  tubes  contiennent  des  cellules  lymphatiques  ou  des 
globules  rouges  et  des  cylindres  hyalins.  Dans  la  capsule  de 
Bowmann,  il  existe  des  masses  homogènes  ou  des  globules 
rouges.  Dans  les  glomérules,  dans  les  vaisseaux  et  les  tubes,  il 
s'était  formé  des  thromboses  de  micrococci.  Dans  d'autres  cas, 
de  très  petits  abcès  comprimaient  les  capsules  de  Bowmann  ;  les 
vaisseaux  de  ces  petits  abcès  étaient  remplis  de  microcoques. 
Nous  avons  vu  aussi,  dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde  bilieuse 
examiné  dans  l'institut  de  Koch,  des  vaisseaux  de  certains 
glomérules  remplis  de  micrococci  en  chaînettes  (voy.  fig.  254). 
On  a  pu  suivre  ces  bactéries  dans  les  vaisseaux  afférents  qui 
étaient  également  remplis;  ces  bactéries  existaient  aussi  dans 
de  petits  foyers  de  la  rate.  Nous  les  avons  cherchées  en  vain 
dans  plusieurs  autres  cas.  Autour  de  ces  vaisseaux  il  y  avait  une 
nécrose  du  tissu  devenu  tout  à  fait  pâle  et  dont  les  cellules  ne  se 
coloraient  pas.  Souvent  les  petits  abcès  décrits  par  Lubimoff 
présentaient  trois  couches  concentriques,  une  couche  centrale 
colorée  en  bleu  violet  dans  laquelle  se  trouvaient  des  vaisseaux 
remplis  de  microcoques,  une  couche  intermédiaire,  non  colorée 
et  nécrosée,  et  enfin  une  couche  périphérique  infiltrée  de  leuco- 
cytes et  formée  de  tissu  enflammé.  Les  muscles  du  cœur  sont 
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souvent  granuleux  et  quelquefois  infiltrés  de  graisse  :  certains 
vaisseaux  du  cœur  sont  remplis  de  bactéries. 

Lubimoff  a  observé  dans  le  cerveau  des  dégénérescences  pa- 
renchymateuses  des  cellules  nerveuses  ;  ces  cellules  sont  souvent 
déchiquetées,  et  elles  contiennent  parfois  des  cellules  lympha- 
tiques dans  leur  intérieur.  Les  cellules  de  la  moelle  peuvent 
contenir  du  pigment.  Parfois  les  nerfs  offrent  une  dégénéres- 
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fiG.  254.  —  Coupe  du  rein  dans  la  fièvre  typhoïde  bilieuse.  Les  vaisseaux  des  glomérules  g, 
sont  remplis  de  microcoques  en  chaînettes. 

t,  tube  contourné  contenant   des  cellules   dont   le  protoplasme  est  granuleux  ;    ti,  tissu   conjonctif  ;    cm, 
cellule  épithéliale  en  voie  de  multiplication  indirecte  ;  i,  tissu  embryonnaire:  vs,  veine. 


cence,  un  gonflement  du  cylindraxe.  Le  tissu  interstitiel  des 
nerfs  est  riche  en  cellules  lymphatiques. 

Dans  la  muqueuse  gastro-intestinale,  Lubimoff  a  trouvé  des 
amas  de  cellules  lymphatiques  et  une  dégénérescence  paren- 
chymateuse  et  pigmentaire  des  cellules  du  réseau  nerveux  de 
Auerbach. 

Dans  la  moelle  des  os,  les  îlots  secs,  de  couleur  jaune,  attei- 
gnaient jusqu'à  la  grosseur  d'un  petit  pois;  ils  étaient  entourés 
d'une  zone  rouge  consistant  en  vaisseaux  dilatés  et  en  hémor- 
rhagies  interstitielles.  A  la  périphérie  de  ces  îlots  nécrosés,  il  y 
avait  des  colonies  de  micrococci 
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Telles  sont  les  lésions  observées  dans  la  fièvre  typhoïde  bi- 
lieuse. Elles  se  décomposent  en  deux  séries. 

La  maladie  est  due  primitivement,  d'après  Lubimoff,  à  une 
invasion  de  spirochsetes  de  la  fièvre  récurrente.  Heindenreich 
et  Lubimoff  ont  rencontré  ces  spirilles  dans  le  sang  de  la  circu- 
lation générale  et  dans  celui  des  vaisseaux  de  la  rate. 

La  seconde  série  des  accidents  consécutifs  est  due,  d'après 
Kuttner  et  Lubimoff,  à  des  thromboses  veineuses.  Les  abcès, 
qu'on  observe  dans  les  cas  graves,  sont  causés,  dans  la  rate,  par 
une  liquéfaction  des  corpuscules  de  Malpighi. 

D'après  la  disposition  des  microbes,  Lubimoff  croit  que  ce 
sont  eux  qui  sont  la  cause  de  la  formation  des  abcès.  Il  pense 
que  ces  organismes  déterminent  la  liquéfaction  des  tissus  de  la 
rate,  et  que  de  là  partent  les  éléments  des  métastases  et  des 
abcès  observés  dans  les  organes.  Il  a  vu  des  abcès  se  former  au- 
tour des  ramifications  de  la  veine  porte  thrombosée,  dans  les- 
quelles la  fibrine  présentait  des  micro-organismes. 

On  peut  expliquer  par  ces  lésions  les  formes  cliniques  de  la 
fièvre  bilieuse.  L'ictère  est  en  rapport  avec  l'angiocholite,  avec 
la  nécrose  de  coagulation  et  l'inflammation  qui  se  développent 
autour  des  canaux  biliaires.  Les  lésions  du  système  nerveux 
amènent  la  dépression  des  forces  et  le  délire  ;  les  lésions  de  la 
moelle  des  os  expliquent  les  douleurs  que  les  malades  ressentent 
sur  leur  trajet. 

La  conclusion  de  Lubimoff  est  qu'il  s'agit  là  d'une  fièvre  ré- 
currente compliquée  de  lésions  pyémiques  dans  la  rate  et  le 
foie,  et  de  métastases  dans  divers  organes. 

L'un  de  nous  a  examiné  avec  grand  soin,  dans  le  laboratoire 
de  Koch,  des  organes  très  bien  conservés  provenant  de  cinq  cas 
de  fièvre  bilieuse,  sans  trouver  de  spiroc hautes.  Dans  deux  cas 
il  y  avait  de  petits  foyers  de  microbes  en  chaînettes  dans  cer- 
tains des  glomérules  du  rein  (fîg.  2oi)  et  dans  la  rate. 

Nous  avons  vu  aussi,  dans  les  organes  examinés,  d'autres 
espèces  de  micro-organismes.  Ainsi,  dans  trois  d'entre  eux, 
il  y  avait  de  petits  bâtonnets  à  extrémités  foncées  qui  res- 
semblent à  ceux  de  la  septicémie  du  lapin  et  qui  présentaient, 
dans  les  parois  de  l'intestin,  une  disposition  analogue  à  celles 
des  microbes  du  choléra;  dans  un  autre,  une  espèce  de  levure 
sous  forme  de  cellules  fusif ormes  de  volume  inégal  de  1  ^  à  2 
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ou  3  il  de  diamètre  qui  existait  dans  les  ganglions  mésenté- 
riques,  etc.  Elles  se  coloraient  en  brun  foncé  par  la  fuchsine.  On 
voit  donc  que  dans  cette  maladie  il  existe  des  bactéries  de  diffé- 
rentes espèces.  Le  tissu  rénal  voisin  des  streptococci  était  pâle, 
le  contour  des  cellules  était  effacé  (fig.  254). 

Dans  l'intestin  grêle,  au  point  où  siégeaient  les  bacilles  pré- 
cédemment décrits,  le  fond  des  glandes  était  dilaté,  les  cellules 
épithéliales  étaient  gonflées,  caliciformes ,  muqueuses  et  en 
multiplication  évidente.  La  surface  de  l'intestin  était  enflammée, 
hémorrhagique  et  mortifiée. 

Dans  les  pays  chauds,  dans  les  maladies  infectieuses,  lorsque 
l'organisme  est  affaibli,  des  bactéries  de  différentes  espèces  peu- 
vent pénétrer  dans  l'organisme  et  causer  des  lésions  locales 
comme  celles  relatées  précédemment.  Il  est  même  probable  que 
chez  les  individus  sains,  il  se  trouve  parfois  dans  les  organes  des 
bactéries  qui  ne  causent  pas  une  maladie  généralisée.  Là,  en 
effet,  les  bactéries  sont  acclimatées  à  des  milieux  dont  la  tempé- 
rature est  voisine  de  celle  du  corps.  Il  faut  donc,  dans  l'étude 
histologique  des  maladies  des  pays  chauds,  se  garder  de  l'erreur 
qui  pourrait  être  commise  et  ne  pas  toujours  conclure  qu'une  bac- 
térie trouvée  dans  les  organes  est  la  cause  d'une  maladie  donnée. 

Il  nous  semble  admissible  que,  lorsqu'on  rencontre  des  spiro- 
chaetes  dans  le  sang,  il  s'agit  simplement  d'une  fièvre  à  rechutes, 
et  que  lorsqu'on  trouve  en  même  temps  des  microcoques,  on  a 
affaire  à  des  complications  pyémiques  de  cette  même  fièvre. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nous  pensons  que  le  virus  de  la  fièvre 
bilieuse  n'est  pas  encore  trouvé.  Il  est  possible  qu'elle  soit  due 
à  une  intoxication  causée  par  des  bactéries  qui  siègent  à  la  sur- 
face de  l'intestin  ou  à  l'invasion  des  bactéries  que  nous  avons 
trouvées  dans  la  paroi  de  ce  conduit.  Comme  la  fièvre  bilieuse 
montre  toujours,  en  même  temps  que  les  lésions  intestinales, 
celles  d'une  septicémie  ou  d'une  pyémie  ordinairement  hémor- 
rhagique, il  serait  possible  de  supposer  que  les  microbes  pyé- 
miques, les  streptococci  en  particulier,  y  jouent  un  rôle  essentiel. 

On  pourrait  supposer  aussi  que  ces  microbes  de  la  paroi  in- 
testinale,, voisins  de  ceux  du  choléra  des  poules,  sont  en  rapport 
avec  l'entérite  et  la  septicémie  hémorrhagiques. 


CHAPITRE  VI 


DYSENTERIE 


Historique  et  étiologie.  —  Ziegler1  rapporte  qu'il  a  vu,  dans 
deux  autopsies  de  dysenterie  observées  à  Fribourg  et  à  Zurich, 
une  grande  quantité  de  micrococci  dans  les  parties  nécrosées  de 
la  surface  de  la  muqueuse,  aussi  bien  que  dans  cette  membrane 
non  encore  ulcérée.  Ces  bactéries  se  trouvaient  dans  les  couches 
de  la  muqueuse  au-dessous  des  glandes,  et  dans  les  vaisseaux 
lymphatiques  de  la  sous-muqueuse,  et  il  pense  que  telle  était  la 
cause  du  processus  ulcéreux.  Prior  2  a  fait  une  observation  ana- 
logue. Plus  tard  Ziegler  et  Klebs  constatèrent  la  présence  de 
bacilles  fins  dans  les  culs-de-sac  des  glandes  intestinales. 

Yoici  le  résultat  de  nos  observations  sur  cette  maladie.  L'un 
de  nous3  a  étudié  différentes  variétés  de  micro-organismes  qu'on 
rencontre  à  la  surface  des  lésions  intestinales  de  la  dysenterie  ; 
ce  sont  de  grands  microbes  elliptiques  mesurant  de  Oy-.  8  à  lu.  de 
diamètre,  et  des  bacilles  pâles  et  fins.  Les  mêmes  bacilles  sont 
fréquents  dans  le  liquide  albumineux  qui  infiltre  la  pseudo-mem- 
brane et  dans  les  culs-de-sac  des  glandes.  Il  y  a  aussi  des  chape- 
lets formés  par  de  grands  diplococci,  des  spirilles  et  des  bâtonnets 
plus  grands  et  plus  foncés  que  la  plupart  des  autres  bacilles.  Dans 
le  tissu  sous-muqueux,on  rencontre  souvent  une  seule  espèce  de 
micrococci  ronds  disposés  en  chapelets  ou  de  bacilles  courbés 
plus  épais  que  ceux  du  choléra.  Dans  les  îlots  de  pneumonie 

i.  Lehrbuch  der  path.  Anat.,  3e  livraison,  p.  293,  1884. 

2.  Centralblatt  f.  klin.  Med.,  1883. 

3.  Babes,  Observations  sur  la  diphthérie,  etc.  Journal  de  Vanatomie,  janvier  1884. 
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eatarrhale  consécutive  à  la  dysenterie,  les  alvéoles  contiennent  des 
cellules  endothéliales  gonflées,  des  globules  rouges  du  sang,  des 
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Fig.  255.  —  Coupe  de  la  muqueuse  de  l'intestin  dans  un  cas  de  dysenterie 
avec  des  ulcères  gangreneux  ;  préparation  colorée  à  la  fuchsine. 

s,  surface  :  p,  pigment  ;  glh,  masses  hyalines  ;  a,  ampoule  contenant  des  détritus  et  des  bacilles  ;  v,  vaisseaux  ; 
t,  glandes  en  tube  avec  de  l'épithélium  nécrosé  et  des  bacilles. 

cellulesàcils  vibratiles  provenantdes  bronches,  une  masse  grenue 
incolore  et  un  assez  grand  nombre  de  diplococci  en  chapelets 
formés  de  microbes  d'un  diamètre  de  0  p.,  5  environ. 
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Dans  la  dysenterie  épidémiqne  aiguë, liée  le  plus  souvent  à  la 
malaria  et  à  l'usage  de  mauvaises  eaux  potables,  on  trouve  des 
ganglions  lymphatiques  hypertrophiés,  hypérémiques,  tout  le 
long  du  gros  intestin,  dans  le  mésocôlon,  avec  un  œdème  du  tissu 
conjonctif  de  cette  membrane.  Les  cultures  du  liquide  de  l'œdème 
et  des  ganglions  sur  le  sérum  de  bœuf  ont  donné 
lieu  deux  fois  au  développement  de  bacilles  cour- 
bés»,  un  peu  plus  gros  que  ceux  du  choléra,  étran- 
glés en  leur  milieu,  qui  liquéfiaient  le  sérum  san- 
guin. Dans  un  autre  fait  de  dysenterie  aiguë  avec 
ulcérations  gangreneuses  de  l'intestin,  l'un  de  nous1 
a  constaté  des  bacilles  spéciaux.  Ces  derniers 
(fig.  255)  se  trouvent  dans  les  culs-de-sac  des 
glandes  du  gros  intestin  sous  la  forme  de  touiïes 
denses  ;  en  même  temps  la  muqueuse  est  nécrosée 
et  se  colore  mal  avec  les  couleurs  d'aniline,  elle 
renferme  beaucoup  de  pigment  noir  et  des  globes 
hyalins.  Les  ampoules  des  glandes  sont  dilatées  et 
on  y  trouve  des  débris  de  cellules  et  des  bacilles. 
Les  mêmes  microbes  se  constatent  dans  les  gan- 
glions mésentériques  et  dans  la  rate.  Ces  bacilles  se 
développent  très  vite  sur  la  gélose  ou  le  sérum  de 
bœuf  et  sur  la  gélatine  en  liquéfiant  rapidement 
ces  dernières  substances.  Ils  sont  mobiles,  d'une 
épaisseur  de  Op., 4  à  Ou, 5,  ordinairement  courts 
avec  des  extrémités  arrondies,  souvent  gonflées  ou 
sous  la  forme  de  filaments.  Aux  deux  extrémités 
des  bacilles,  et  dans  l'intérieur  des  filaments,  on 
voit  de  petits  corps  réfringents  qui  se  colorent  en 
rouge  foncé  par  le  bleu  de  méthylène  de  Lôffler. 
Les  cultures  les  plus  caractéristiques  rappellent 
celles  du  proteus  vulgaris.  Sur  des  plaques  de  gé- 
latine, on  observe  surtout  bien,  autour  de  la  partie  liquéfiée,  une 
zone  de  fins  rayons,  tandis  que  la  culture  s'étend  à  la  périphérie 
comme  un  réseau  transparent  à  la  surface  de  la  gélatine.  La  culture 
pure  du  microbe  tue  le  lapin  et  la  souris  en  douze  à  vingt-quatre 
heures.  L'absorption  par  la  bouche  et  l'inoculation  sous-cutanée 


Fig.  256.  —  Culture 
sur  agar-agar  d'un 
proteus  trouvé 
dans  un  cas  de  dy- 
senterie par  Babes. 


1.  Babes,  Septische  Prjzesse,  etc.  1889. 
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déterminent  parfois  une  entérite  aiguë  hémorrhagique,  ou  bien 
simplement  une  septicémie,  sans  qu'on  puisse  retrouver  le  bacille 
dans  l'organisme  de  l'animal.  Après  plusieurs  générations  de 
cultures,  le  bacille  s'atténue. 

Chantemesse  et  Widal  (communication  à  l'Académie  de  mé- 
decine, avril  1888)  ont  étudié,  dans  le  laboratoire  de  l'un  de 
nous,  cinq  cas  de  dysenterie  contractée  dans  les  pays  chauds.  Grâce 
à  l'obligeance  des  médecins  de  l'hôpital  du  Dey,  ils  ont  pratiqué  à 
Alger  l'autopsie  d'un  soldat  mort  en  pleine  poussée  aiguë  d'une 
dysenterie  prise  au  Tonkin.  Chez  cet  homme,  les  lésions  anatomo- 
pathologiques  étaient  caractéristiques.  Dans  les  matières  fécales 
pendant  la  vie,  dans  les  parois  du  gros  intestin,  dans  les  gan- 
glions mésentériques,  dans  la  rate  après  la  mort,  il  existe  un  mi- 
crobe que  Chantemesse  et  Widal  ont  retrouvé  aussi  dans  les  selles 
de  quatre  autres  dysentériques  revenant  du  Sénégal  et  de  Cayenne. 
Ce  microbe,  qu'on  ne  trouve  pas  dans  les  garde-robes  de  l'homme 
sain,  possède  des  caractères  morphologiques  et  des  qualités  pa- 
th  ogènes  qui  permettent  de  lui  reconnaître  un  caractère  spécifique . 

Il  se  développe  rapidement  sur  la  gélatine  à  la  température 
ordinaire.  Il  se  présente  sous  forme  de  bâtonnets  à  extrémités  ar- 
rondies.Il  est  légèrement  ventru,  et  son  diamètre  transversal  aug- 
mente après  plusieurs  cultures  successives  dans  la  gélatine 
nourricière.  Il  se  développe  dans  le  bouillon,  sur  la  gélose  et  la 
pomme  de  terre  où  il  donne  une  culture  jaunâtre  et  sèche.  Il  est 
très  peu  mobile  et  se  colore  mal  par  les  teintures  d'aniline.  Il 
ne  fluidifie  pas  la  gélatine  et  forme  à  sa  surface  une  pellicule 
blanchâtre  qui  n'atteint  jamais  les  parois  du  verre.  Il  croît  avec 
une  très  grande  énergie  dans  l'eau  de  Seine  stérilisée  et  sa  pré- 
sence peut  être  décelée  dans  l'eau  ou  les  matières  fécales  par  la 
méthode  des  plaques.  Les  colonies  isolées  sur  plaques  de  gélatine 
prennent,  en  effet,  à  une  période  de  leur  développement,  une 
apparence  spéciale  utile  pour  le  diagnostic.  Lorsqu'elles  ont  un 
volume  à  peine  visible  à  l'œil  nu,  elles  donnent  à  un  faible  gros- 
sissement l'image  d'une  tache  claire.  Un  peu  plus  tard,  elles 
prennent  une  teinte  jaunâtre  et  paraissent  alors  constituées  par 
la  réunion  de  deux  cercles  concentriques  :  l'intérieur  est  plus 
foncé  et  son  contour  est  quelque  peu  accidenté,  l'extérieur  est 
plus  clair  et  sa  circonférence  plus  régulière.  A  un  développe- 
ment plus  avancé,  elles  perdent  leur  teinte  jaune  pour  prendre 
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un  aspect  blanchâtre  et  granuleux.  Jamais  le  diamètre  de  ces 
colonies  ne  dépasse  celui  d'une  lentille. 

Ghantemesse  et  Widal  n'ont  pu  observer  la  formation  de  spores. 

Des  cobayes  nourris  par  la  bouche  avec  ces  cultures  pures 
paraissent  ne  ressentir  pendant  les  premiers  jours  aucun  mauvais 
effet  de  ce  traitement.  Si  on  les  sacrifie  au  bout  de  huit  jours,  on 
trouve  l'estomac  parsemé  de  quelques  ulcérations  du  volume 
d'une  petite  lentille.  La  première  partie  du  gros  intestin  renferme 
des  matières  fécales  et  contient  les  microbes  ingérés  ;  son  diamètre 
est  augmenté,  ses  parois  sont  épaissies  et  parsemées  d'ecchy- 
moses, les  follicules  clos  sont  atrophiés.  Si  l'on  a  pris  soin  d'alca- 
liniser  le  contenu  de  l'estomac  avec  du  carbonate  de  soude  avant 
l'injection  du  bacille  dysentérique,  les  lésions  produites  par  le  mi- 
crobe sur  la  muqueuse  gastrique  sont  beaucoup  plus  accentuées. 
Elles  se  présentent  sous  forme  de  larges  plaques  ulcérées,  à  con- 
tours irréguliers,  recouvertes  d'une  fausse  membrane  pultacée  et 
reposant  sur  des  parois  indurées,  blanchâtres,  d'aspect  fibreux. 

L'injection  intra-péritonéale  fait  périr  les  cobayes  en  deux  ou 
trois  jours  avec  péritonite,  péricardite  et  pleurésie  fibrineuse. 
L'examen  bactériologique  décèle  les  microbes  en  culture  pure 
dans  les  fausses  membranes  et  le  sang. 

L'inoculation  intra-intestinale  après  laparatomie  donne  les 
résultats  les  plus  significatifs.  Sur  les  animaux  sacrifiés  au  bout 
de  huit  jours,  la  première  partie  du  gros  intestin  est  très  épaissie 
et  la  cavité  intestinale  est  remplie  de  diarrhée  liquide  contenant 
le  microbe.  La  membrane  muqueuse  est  gonflée,  ecchymosée, 
ulcérée,  les  follicules  clos  sont  hypertrophiés  ainsi  que  les  gan- 
glions mésentériques.  A  l'examen  microscopique,  ces  lésions 
apparaissent  disséminées  par  foyers  isolés  les  uns  des  autres. 
Les  régions  malades  montrent  un  catarrhe  intense  des  glandes 
intestinales.  Entre  les  tubes  glandulaires,  on  voit  pénétrer  dans 
l'intérieur  des  tuniques  intestinales  un  grand  nombre  de  bacilles 
qui  forment  des  foyers  entre  la  muqueuse  et  la  celluleuse.  Ces 
foyers,  de  volume  variable,  sont  surtout  abondants  dans  les  folli- 
cules clos.  La  semence  prise  au  niveau  de  ces  points  donne  des  cul- 
tures pures  du  bacille  inoculé  huit  jours  auparavant.  Le  foie  pré- 
sente deux  ou  trois  foyers  dans  lesquels  le  parenchyme  est  devenu 
jaunâtre.  Sur  les  coupes  colorées  au  bleu  de  méthylène  en  solu- 
tion ammoniacale,  on  constate  une  nécrose  de  coagulation  au 
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centre  des  espaces  portes,  et,  dans  les  capillaires  adjacents,  des 
microbes  semblables  aux  bacilles  inoculés. 

La  présence  de  ce  bacille  dans  les  parois  intestinales,  les  gan- 
glions mésentériques  et  les  organes  profonds  d'un  homme  ayant 
succombé  aune  poussée  aiguë  de  dysenterie,  sa  constatation  dans 
les  selles  de  cinq  dysentériques,  son  absence  dans  les  garde-robes 
de  l'homme  sain,  les  lésions  qu'il  fait  naître  dans  l'intestin  et  les 
viscères  du  cobaye  plaident  en  faveur  de  sa  spécificité. 

Dans  plusieurs  observations  de  dysenterie,  Babes  a  observé, 
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Fig.  257.  —  Cellules  particulières  (ambes  ?)  dans  la  dysenterie,  vues  à  un  faible 
grossissement.  Coloration  par  le  procédé  de  Gram. 

v,  un  petit  vaisseau  dont,  les  cellules  endothéliales  sont  gonflées  dans  le  tissu  sous-muqueux  ;  e,  formations 
cellulaires  spéciales;  g,  tissu  embryonnaire  autour  de  ces  formations. 

à  Bucharest,  dans  les  organes  internes,  tantôt  des  protei  plus  ou 
moins  pathogènes  liquéfiant  la  gélatine,  tantôt  des  microbes  sa- 
progènes,  ressemblant  parfois  beaucoup  comme  forme  et  comme 
culture  à  ceux  de  la  fièvre  typhoïde  ;  quelques-uns  d'entre  eux 
déterminent  des  entérites  plus  ou  moins  graves  et  mêmes  mortelles 
chez  les  lapins  lorsqu'on  les  mêle  à  leur  nourriture.  Il  est  probable 
que  certains  de  ces  microbes  doivent  être  assimilés  à  ceux  qui  ont 
été  décrits  par  Chantemesse  et  WidaL  La  difficulté  d'attribuer  à 
un  microbe  trouvé  dans  l'intestin  ou  dans  les  organes  des  dysen- 
tériques, un  rôle  éliologique  spécifique,  tient  surtout  à  ce  que 
les  bactéries  du  mucus  intestinal  pénètrent  dans  les  ganglions 
et  les  organes,  à  la  faveur  des  ulcérations  intestinales.  Ces 
microbes  peuvent  être  pathogènes,  sans  être  pour  cela  la  véri- 
table cause  de  la  dysenterie.  Aussi  est-il  difficile   de  donner 
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aujourd'hui  un  jugement  définitif  surl'étiologie  de  cette  maladie. 

Dans  plusieurs  faits  de  dysenterie  qu'il  a  observés  en  Egypte, 
Koch  a  trouvé  une  grande  quantité  de  monades  dans  les  selles 

Kartulis  a  décrit  ces  monades  (  Virchoiv's  Archiv,  t.  GV,  1886), 
non  seulement  dans  la  muqueuse  intestinale,  mais  aussi  dans  les 
abcès  du  foie  consécutifs  à  la  dysenterie  des  pays  chauds.  Ce- 
pendant, d'après  l'examen  de  plusieurs  préparations  de  dysen- 
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FiGt  258.  —  Les  mêmes  cellules  spéciales  à  un  fort  grossissement,  800  diam.,  color. 
avec  la  solution  aqueuse  de  fuchsine. 

ce,  grandes  cellules  ;  s,  fente  lymphatique  ;  c,  leucocytes  dans  un  vaisseau  capillaire  ;  s,  cellule  fixe  gonflée. 


terie  que  Kartulis  avait  eu  l'obligeance  de  nous  envoyer,  nous 
n'avons  pu  nous  convaincre  de  la  nature  des  formations  décrites 
par  cet  auteur. 

La  présence  de  formations  cellulaires  spéciales  étrangères  à 
l'économie  dans  plusieurs  observations  de  dysenterie,  nous  sem- 
ble cependant  incontestable,  mais  leur  signification  étiologique 
est  loin  d'être  établie.  Presque  toujours,  en  effet,  il  existe  dans  la 
muqueuse  altérée  des  globes  hyalins  souvent  groupés  (voyez 
fig.  255  glh)  ;  plusieurs  fois,  l'un  de  nous1  a  vu  de  grandes  cellules 
ovalaires,  possédant  des  noyaux  excentriques.  Leur  protoplasma 
était  rempli  de  globes  hyalins  qui  se  coloraient  en  bleu  par  la  mé- 


1.  Babes,  Septische  Professe,  Leipsig,  1889. 
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thode  de  Gram,  tandis  que  le  noyau  prenait  une  teinte  rou- 
geàtre  (fig.  257  et  258,  c).  Ces  grandes  cellules,  très  nombreuses 
autour  des  petits  vaisseaux  delà  muqueuse  à  sa  partie  profonde, 
sont  souvent  accompagnées  d'une  zone  inflammatoire  g  ou  de 
prolifération  du  tissu  cv.  On  en  trouve  aussi  dans  les  fentes  du 
tissuc(fïg.  258).  Les  cellules  fixes  z  sont  gonflées.  Il  est  impossible 
de  confondre  les  grandes  cellules  ce  avec  les  cellules  plasmatiques, 
car  les  grains  protoplasmiques  de  ces  dernières  sont  beaucoup 
plus  petits  et  se  colorent  tout  différemment. 

Il  résulte  de  ces  recherches  qu'on  trouve,  dans  la  dysenterie, 
des  bactéries  pathogènes  qui  produisent  ordinairement  des  lé- 
sions intestinales  chez  les  animaux.  Peut-être  la  dysenterie  elle- 
même  n'est-elle  pas  toujours  causée  par  un  seul  microbe;  il  est 
possible  que  dans  les  différentes  épidémies,  elle  soit  due  à  diffé- 
rents microbes,  ou  bien  même  à  des  monades.  La  variabilité  des 
symptômes  et  des  lésions  de  la  dysenterie  et  des  diarrhées  de 
notre  climat,  aussi  bien  que  des  maladies  analogues  des  pays 
exotiques  d'Egypte,  de  l'Algérie  ou  de  Gochinchine,  est  de  na- 
ture à  faire  supposer  aussi  une  étiologie  variable.  Elle  se  montre 
en  effet  tantôt  isolément,  tantôt  à  l'état  d'endémie  ou  d'épidémie  ; 
parfois  elle  n'atteint  que  les  enfants,  d'autres  fois  elle  sévit  sur 
tous  les  âges.  Ses  formes  anatomiques  sont  très  différentes  les 
unes  des  autres,  depuis  les  lésions  classiques  décrites  par  Roki- 
tansky,  jusqu'aux  infiltrations  hémorrhagiques,aux  exsudations 
pseudo-membraneuses,  aux  nécroses  étendues  suivies  de  ramol- 
lissement et  de  gangrène,  avec  des  complications  multiples  et 
surtout  des  abcès  du  foie.  Il  est  possible  que  l'étude  étiologique 
poursuivie  dans  les  différentes  contrées  où  sévit  cette  maladie, 
aboutisse  à  faire  reconnaître  des  variétés  en  rapport  avec  plu- 
sieurs parasites. 
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Il  nous  paraît  presque  certain  a  priori  que  la  fièvre  jaune, 
cette  maladie  terrible  des  pays  chauds,  est  déterminée  par  la 
présence  de  microbes.  L'immunité  relative  dont  jouissent  les 
races  humaines  colorées,  la  nécessité  d'une  certaine  humidité, 
du  voisinage  de  la  mer,  d'une  haute  température  pour  son 
éclosion,  parlent  en  faveur  de  cette  hypothèse.  On  dit  que  les 
animaux  qui  ne  sont  pas  acclimatés  peuvent  gagner  la  maladie. 
La  marche  typique  de  l'affection  correspond  bien  aux  mani- 
festations de  la  vie  d'une  bactérie. 

Symptômes.  —  Après  le  stade  d'incubation  dont  la  durée  est 
de  quelques  jours,  il  se  manifeste  une  fièvre  intense  durant 
1,2  et  quelquefois  même  4  jours,  marquée  par  des  frissons  au 
début,  par  la  rougeur  de  la  face,  la  céphalalgie,  la  douleur 
dans  la  région  des  lombes  et  dans  les  articulations. 

La  langue  est  couverte  d'une  couche  jaune,  l'haleine  est 
fétide  ;  il  y  a  souvent  des  inflammations  de  la  muqueuse  buccale 
avec  des  hémorrhagies  et  des  ulcérations.  Déjà,  dans  ce  stade, 
on  observe  un  peu  d'albumine  et  des  cylindres  dans  l'urine,  et 
il  existe  souvent  de  l'anurie;  après  quelques  jours,  il  survient 
une  rémission,  comme  si  les  bactéries  entrées  dans  l'organisme, 
dans  le  sang  par  exemple,  avaient  épuisé  leur  action  et  avaient 
passé  à  un  état  dans  lequel  elles  ne  produisent  plus  de  symp- 
tômes généraux,  comme  cela  s'effectue  dans  la  fièvre  à  rechutes. 
On  pourrait  supposer  que  ces  bactéries  se  sont  déposées  dans  le 
foie  et  les  reins,  comme  cela  a  lieu  dans  d'autres  maladies  infec- 
tieuses semblables. 
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En  effet,  un  ou  plusieurs  jours  après  cette  rémission,  com- 
mencent les  symptômes  d'une  dégénérescence  parenchyma- 
teuse  rapide  de  ces  viscères.  En  même  temps  les  vaisseaux, 
surtout  ceux  des  muqueuses  et  des  reins,  sont  altérés.  Ces 
affections  parenchymateuses  se  manifestent  par  un  ictère  grave, 
par  l'albuminurie  avec  des  cylindres  ou  de  Famine,  par  une 
faiblesse  extrême  du  pouls;  les  lésions  des  vaisseaux  s'accusent 
par  des  hémorrhagies  internes,  par  des  pétéchies  de  la  peau, 
par  des  vomissements  noirs,  par  de  l'hématurie. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  surtout  dans  un  stade 
plus  avancé,  on  trouve  des  îlots  d'inflammation  localisée  et 
même  des  abcès  dans  les  parenchymes,  surtout  sous  la  capsule 
du  foie  et  des  reins.  Toutes  ces  lésions  sont  faciles  à  expliquer 
en  supposant  que  des  parasites,  déposés  dans  les  petits  vaisseaux 
des  organes,  déterminent  une  oblitération  de  ces  conduits,  une 
lésion  de  leur  paroi,  des  hémorrhagies,  des  mortifications,  des 
dégénérescences,  des  inflammations  dans  leur  voisinage;  qu'ils 
produisent  en  même  temps  un  virus  quelconque,  et  en  consé- 
quence une  dégénérescence  des  organes.  Les  hémorrhagies  de 
l'estomac  observées  dans  cette  même  période  parlent  pour  une 
lésion  de  sa  muqueuse,  et  on  pourrait  supposer  qu'elle  est  le 
siège  du  virus,  comme  par  exemple  dans  certains  cas  de  char- 
bon. Crevaux  (Arch.  de  méd.  nav.,  sept.  1877)  a  bien  décrit  les 
lésions  anatomiques  de  cette  maladie,  mais  sans  avoir  recherché 
les  microbes  qui  peuvent  les  produire.  Plusieurs  auteurs  ont  pré- 
tendu avoir  trouvé  des  micro-organismes;  mais  ces  premières 
recherches  ont  été  faites  sans  connaître  les  méthodes  scientifi- 
ques appropriées  à  de  pareilles  études,  et  leurs  résultats  nous 
ont  paru  n'avoir  aucune  valeur.  Ils  ont  cherché  des  parasites 
dans  les  différentes  sécrétions,  dans  la  matière  des  vomissements, 
dans  la  bile,  etc. 

Carmona  décrit  un  microbe  qu'il  appelle  peronospora  lutea;  Domingos 
Freire  [Rech.  sur  la  cause,  etc.,  de  la  fièvre  jaune,  1880)  dans  une  série  de 
publications  terminée  par  l'apparition  récente  d'un  très  volumineux 
ouvrage  accompagné  de  nombreuses  planches  luxueusement  imprimées, 
a  étudié  les  lésions  de  la  fièvre  jaune  et  tenté  d'apporter  des  preuves  de  sa 
nature  parasitaire.  Il  donne  au  prétendu  parasite  de  la  fièvre  jaune  le  nom 
de  cryptococcus  xanthogenicus.  Il  ne  l'a  pas  coloré.  Les  figures  qu'il  en 
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donne  nous  paraissent  être  des  corpuscules  accidentels  et  non  des  bac- 
téries. Quant  aux  prétendues  atténuations  du  virus  et  aux  vaccinations 
faites  sur  l'homme  avec  des  substances  aussi  dangereuses  et  aussi  mal  dé- 
terminées, qui  ont  été  annoncées  par  Domingos  Freire  et  Rebourgeon 
(Comptes  rendus.  1884),  nous  croyons  qu'elles  ne  doivent  être  acceptées  que 
sous  bénéfice  d'inventaire. 

Alvarez,  de  San  Salvador,  nous  a  donné  des  renseignements  relatifs  aux 
autopsies  des  individus  ayant  succombé  à  la  fièvre  jaune.  Il  affirme  que 
l'ictère,  dans  cette  maladie,  est  plus  souvent  causé  par  un  catarrhe  des  voies 
biliaires  que  par  une  dégénérescence  du  foie  ;  que  le  rein  est  presque  tou- 
jours l'organe  le  plus  malade  et  que  la  mort  est  occasionnée  par  l'urémie. 

De  Lacerda  nous  avait  envoyé,  pour  les  examiner,  des  fragments  du  foie 
et  des  reins  provenant  d'autopsies  de  lièvre  jaune,  enlevés  immédiatement 
après  la  mort  et  conservés  dans  l'alcool  fort.  De  Lacerda  avait  fait  en 
même  temps  à  l'Académie  des  sciences  une  communication  sur  les  para- 
sites de  la  fièvre  jaune.  Mais,  d'après  les  dessins  joints  à  cette  note,  nous 
nous  sommes  convaincus  qu'il  s'était  trompé  et  qu'il  avait  décrit,  comme 
des  parasites,  des  corps  étrangers  et  du  pigment.  Sur  les  coupes  du  rein 
et  du  foie,  placées  pendant  quelques  heures  dans  une  solution  de  méthyle 
violet  B  (de  la  fabrique  de  Bâle)  chauffé  à  40°  et  montées  ensuite  dans  le 
baume,  on  constata  ce  qui  suit  i  : 

Foie  (flg.  259).  —  Les  cellules  hépatiques  sont  tuméfiées,  remplies  de 
gouttes  de  graisse  formant  une  couronne  autour  du  noyau;  elle  contiennent 
des  grains  de  piment  jaune.  Leur  noyau  est  ordinairement  pâle,  quelque- 
fois atrophié,  irrégulier  et  fortement  coloré.  Le  contour  des  cellules  montre 
souvent  des  dépressions  remplies  de  pigment.  Les  capillaires  intralobu- 
laires,  remplis  de  sangffig.  259,  s),  contiennent  quelquefois  de  petits  grains 
hyalins,  colorés  en  bleu  d'acier,  de  1  à  2  <x.  Parfois  les  cellules  plasma- 
tiques,  au  bord  des  capillaires,  sont  tuméfiées  et  multipliées. 

Le  tissu  interlobulaire  épaissi,  devenu  embryonnaire,  montre  un  assez 
grand  nombre  de  cellules  proliférées  et  de  cellules  migratrices  (te),  situées 
surtout  autour  des  canaux  biliaires  dont  l'épithélium  est  proliféré  (fig.  259). 

La  capsule  de  Glisson  est  épaissie  çà  et  là  et  devenue  embryonnaire  ; 
elle  se  continue  par  places  dans  le  tissu  conjonctif  interlobulaire  sous 
forme  d'ilôts  mal  limités,  formés  de  petites  cellules.  La  prolifération  des 
cellules  se  propage  le  long  des  vaisseaux  capillaires  intralobulaires  voisins. 

Quelques-uns  de  ces  derniers  capillaires  présentent  des  dilatations  vari- 
queuses, ampullaires  ou  fusiformes,  et  renferment  un  grand  nombre  de 
filaments  courbés  de  0  [x,6  à  0  [i.,8,  d'épaisseur  et  de  longueur  variable.  Ces 
filaments  paraissent  lisses  et  homogènes  à  un  grossissement  de  500  à  600 
diamètres.  Mais,  avec  un  fort  grossissement  (objectif  de  Zeiss  4/12,  à  im- 
mersion homogène  ou  n°  12  de  Verick  imm.  hom.  qui  correspond  au  sys- 
tème 1/18  de  Zeiss,  on  peut  s'assurer  que  ces  filaments  sont  composés  de 
grains  elliptiques,  presque  cylindriques,  disposés  deux  à  deux,  formant  de 

1.  Babes,  Le  rein  et  le  foie  dans  la  fièvre  jaune.  Comptes  rendus,  17  sept.  1883, 
et  Archives  de  physiologie,  n°  du  lo  nov.  1883. 
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petits  groupes  dans  lesquels  ils  sont  unis  par  une  substance  intermédiaire 
pâle  (fig.  260).  Les  filaments  sont  composés  ainsi  par  des  diplococci,  ou.  si 
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Fig.  259.  —  Coupe  du  foie  daus  un  cas  de  fièvre  jaune. 

cb,  canalicule  biliaire  contenant  des  noyaux  prolifères;  te,  tissu  conjonctif  épaissi,  embryonnaire  ;  cp,  cel- 
lules plasmatiques  situées  à  la  limite  des  lobules  ;  hc,  cellules  hépatiques  contenant  des  gouttes  dégraisse, 
jp,  pigment  jaune  à  la  limite  des  cellules  ;  s,  globules  du  sang  dans  les  capillaires  intralobulaires  ;  g, 
grains  hyalins  dans  ces  vaisseaux  (Grossissement  Zeiss,  oc.  3,  obj.  1/12,  imm.  homog.). 

l'on  veut,  par  des  bâtonnets  très  courts,  à  spores  terminales.  Ces  filaments 
le  colorent  très  bien;  ils  tapissent  en  partie  la  paroi  des  vaisseaux,  ou  bien 


Fig.  260. 


Bactéries  trouvées  dans  la  fièvre  jaune  (Grossissement  1000  diamètres). 
s,  Corpuscules  terminaux  fortement  colorés. 


ils  forment  des  pelotons  plus  ou  moins  denses  dans  leur  intérieur.  On  trouve, 
avec  eux,  quelques  grains  ronds  de  lu.  très  fortement  colorés.  Lorsque  ces 
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bactéries  intr'avasculaires  sont  disposées  en  amas  volumineux,  les  filaments 
se  colorent  en  violet  peu  intense  ;  cependant  on  en  voit  quelques-uns  qui 
sont  plus  colorés  que  les  autres.  Lorsque  les  bactéries  sont  en  petit  nombre 
et  que  le  vaisseau  n'est  pas  encore  dilaté  par  elles,  les  filaments,  disposés 
suivant  la  direction  du  vaisseau,  sont  denses,  très  fortement  colorés,  plus 
courts  (de  6  à  12  u.),  et  il  est  nécessaire  d'employer  le  plus  fort  grossisse- 
ment pour  distinguer  les  grains  qui  les  composent.  Les  vaisseaux  qui  con- 
tiennent les  bactéries  ne  présentent  plus  de  globules  sanguins  dans  leur 
intérieur.  Le  tissu  voisin  se  colore  moins  bien.  Les  cellules  de  ce  tissu 
sont  gonflées  et  souvent  multipliées. 

Rein.  — ■  Les  bactéries  sont  en  plus  grand  nombre  dans  le  rein  que 
dans  le  foie.  Leur  distribution  est  tout  à  fait  caractéristique.  La  capsule 
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Fig.  261.  —  Foyer  inflammatoire  conique  de   la  périphérie  du  rein    dans  la  lièvre  jaune 

(100  diamètres). 

<■,  capsule  du  rein,  ti,  tissu  inflammatoire  avec    des   vaisseaux  dilatés  v  et    des  tubes  remplis  de  cylindres 
hyalins  t,  ou  framboises  t"  ;  g,  glomérules  ;  v,  vaisseaux  contenant  des  bactéries. 

fibreuse  du  rein  est  épaissie,  embryonnaire  à  sa  partie  profonde  (fig.  261). 
Ce  tissu  enflammé  se  continue  par  places  dans  la  partie  corticale  du  rein, 
sous  forme  de  cônes  dont  le  sommet  pénètre  dans  la  profondeur  et  dont 
la  base  confine  à  la  capsule  (fig.  261,  ti).  Là,  les  canalicules  urinifères, 
les  glomérules,  la  paroi  des  vaisseaux  et  surtout  le  tissu  conjonctif  inter- 
stitiel enflammés  montrent  une  grande  quantité  de  cellules  rondes.  Dans  le 
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milieu  de  l'îlot,  il  y  a  parfois  un  vaisseau  dilaté  rempli  de  masses  granu- 
leuses incolores.  On  trouve,  par  places,  à  la  périphérie,  mais  surtout  au 
sommet  de  ces  îlots  coniques  de  tissu  enflammé,  quelques  vaisseaux  capil- 
laires extrêmement  dilatés,  ampullaires,  remplis  de  filaments  de  bactéries 
agglomérés,  comme  dans  les  vaisseaux  du  foie.  Dans  le  foyer  même  de 
l'inflammation,  on  n'en  rencontre  point.  A  la  limite  de  ces  îlots,  les  cana- 
licules  et  les  glomérules  sont  encore  très  altérés,  surtout  autour  des  vais- 
seaux remplis  de  bactéries  (fig.  262)  ;  l'épithélium  des  canalicules  est  gra- 
nuleux et  leurs  noyaux  ont  souvent  disparu. 

Auprès  de  ces  canalicules,  on  en  trouve  d'autres  qui  sont  extrêmement 
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Fig.  262.  —  Coupe  du  rein  dans  la  lièvre  jaune  à  la  limite  d'un  petit  foyer  inflammatoire 
Les  cellules  du  tissu  conjonctif  sont  multipliées  autour  du  capillaire  c. 

«j  sang  contenu  dans  les  capillaires  ;  c',  partie  dilatée  d'un  capillaire    qui    renferme  des  diplococci;  t,  tube 
contourné  dont  les  cellules  tuméfiées,  granuleuses,  montrent  des  vacuoles  séparées  par  des  granulations. 

dilatés  et  remplis  de  masses  hyalines  (t')  ou  de  cylindres  (t)  (fig.  261).  Par- 
fois leur  épithélium  est  devenu  embryonnaire.  L'altération  des  glomérules, 
autour  des  foyers  d'inflammation,  consiste  dans  une  atrophie  avec  augmen- 
tation relative  ou  absolue  des  cellules,  avec  une  prolifération  des  éléments 
qui  tapissent  la  capsule  de  Bowmann  ou  bien  avec  une  exsudation  de  masses 
granuleuses  dans  cette  capsule.  Parfois  le  glomérule  est  devenu  homogène 
et  s'est  atrophié. 

La  surface  du  rein  n'est  pas  le  seul  point  où  l'on  trouve  ces  lésions  in- 
flammatoires. Il  existe  aussi,  dans  la  profondeur,  autour  de  certains  glo- 
mérules et  de  quelques  artérioles,  des  foyers  analogues.  On  peut  voir 
alors,  au  début^par  exemple,  dans  l'artériole  afférente  du  glomérule,  une 
accumulation  de  bactéries  (fig.  263),  et  l'on  en  trouve  aussi  dans  les  vais- 
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seaux  du  bouquet  glomérulaire.  Lorsque  les  îlots  d'inflammation  sont  plus 
anciens,  on  ne  rencontre  plus  de  bactéries. 

Le  foie  et  les  reins  ne  contenaient  pas  d'autre  espèce  de  micro-orga- 
nismes. 

Pour  ce  qui  est  des  altérations  histologiques  du  tissu  rénal,  elles  por- 
taient à  la  fois  sur  les  glomérules,  sur  le  tissu  conjonctif  et  l'épithélium 
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Fig.  263.  —  Glomérulc  du  rein  dans  la  fièvre  jaune. 

c,  capsule  de  glomérule;  les  éléments  de  la  paroi  et  les  cellules  qui  la  tapissent  sont  gonflés  ;  g,  anse» 
de  glomérule  pleines  de  sang,  montrant  une  prolifération  de  leurs  noyaux  ;  m.  artère  afférente  remplie 
de  bactéries  ;  le  tissu  conjonctif  est  proliféré  autour  de  ce  vaisseau  ;  t,  tubule  rempli  de  cellules  épithé- 
liales  (Grossissement,  Zeiss,  oc.  3,  nom.  1/12). 


des  tubuli.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  était  œdémateux,  embryonnaire 
par  places  .(fig.  264,  c),  surtout  à  la  périphérie  de  l'organe,  et  présentait 
quelques  granulations  colorées  de  0mm,0i  à  0mm,02.  Certains  glomérules 
étaient  devenus  homogènes  ou  enflammés  ;  les  vaisseaux  capillaires  rem- 
plis de  sang  (fig.  264,  s)  contenaient  des  grains  extrêmement  petits,  ronds, 
mal  définis  et  fortement  colorés. 

Le  parenchyme  de  la  substance  corticale  était  très  altéré.  L'épithélium 
des  tubuli  contorli  est  tuméfié,  granuleux;  souvent  on  n'y  voit  plus  de 
noyaux  (fig.  264,  t),  ou  bien  ceux-ci  sont  réduits  à  certains  points  ou 
granulations  de  leur  substance  qui  se  colorent  encore  par  les  couleurs  d'ani- 
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line  (fig.  264,  t);  leur  partie  centrale  est  parfois  vésiculetise  ;  la  lumière 
des  tubes  est  rétrécie,  remplie  çà  et  là  d'une  masse  granuleuse  séparée 
des  cellules  épithéliales  par  des  vacuoles  (fig.  262,  t)  ;  on  y  voit  aussi  des 
gouttes  hyalines.  Les  anses  de  Henle  renferment  souvent  des  cylindres 
hyalins  colorés  en  bleu  pâle.  Dans  les  petits  tubes  droits  des  pyramides 
de  Ferrein,  l'épithélium  est  proliféré  et  remplit  quelquefois  leur  lumière  ; 
les  noyaux  se  colorent  fortement.  Dans  le  protoplasma  de  ces  cellules,  on 
voit  presque  toujours  de  petits  grains  allongés  de  1  \x  de  diamètre  environ, 
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Fig.  264.  —  Limite  d'un  petit  foyer  inflammatoire  dans  la  fièvre  jaune. 

c,  état  embryonnaire  du  tissu  conjonctif;  s,  globules  du  sang  dans  les  capillaires.  Entre  les  globules 
rouges,  on  remarque  quelques  grains  très  petits,  fortement  colorés;  t,  tubuli  contorti  remplis  de  masses 
granuleuses,  provenant  d'une  dégénérescence  moléculaire  des  épithélium  ;  t',  tube  droit  contenant  un 
cylindre  hyalin  ;  t",  tube  contenant  un  cylindre  granuleux  ;  t'",  cylindre  granuleux;  t"",tube  contenant 
des  masses  confluentes  framboisées  et  fortement  colorées  ;  tv,  tube  contenant  du  pigment  et  de  petites 
masses  allongées  et  colorées. 

qu'on  pourrait  prendre  au  premier  abord  pour  des  bactéries.  Mais,  en  les 
examinant  avec  un  fort  grossissement,  on  peut  constater  une  grande  diffé- 
rence dans  leur  forme,  ce  qui  rend  peu  probable  l'idée  de  micro-organismes 
(fig.  264,  tv).  Parfois  ces  cellules  renferment  des  grains  de  pigment 
jaune. 

Les  cylindres,  qui  occupent  souvent  la  lumière  des  tubes,  sont  composés 
de  grandes  gouttelettes  hyalines  à  double  contour  et  confluentes,  comme 
framboisées  (fig.  264,  t""),  très  fortement  colorées;  on  peut  suivre  le  déve- 
loppement de  ces  singulières  formations.  On  voit,  dans  certains  tubes  à 
cellules  bien  colorées,  des  gouttes  ou. des  corpuscules  allongés  assez  grands 
et  colorés.  Les  mêmes  productions,  en  parties  confluentes,  se  trouvent  dans 
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l'intérieur  même  de  ces  tubes  (fig.  264,  t").  Cette  substance  ne  consiste  pas 
dans  une  concrétion  calcaire  parce  qu'elle  ne  se  modifie  pas  par  l'addition 
des  acides.  D'autres  cylindres  sont  formés  de  gouttes  très  petites,  égales, 
pâles,  isolées  (fig.  264.  t'")  ;  on  en  voit  dont  la  surface  est  tout  à  fait  lisse 
(fig.  264,  t')',  et  enfin  il  existe  des  cylindres  qui  réunissent  tous  ces  carac- 
tères (fig.  264  t").  La  substance  médullaire  des  reins  est  beaucoup  moins 
altérée. 

Depuis  ces  recherches,  nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner 
plusieurs  séries  de  pièces  de  fièvre  jaune  :  1°  le  foie  et  le  rein  de 
deux  individus  morts  de  cette  maladie,  recueillis  par  le  docteur 
Alvarez  et  qui  ont  été  examinés  au  laboratoire  d'anatomie  patholo- 
gique de  la  Faculté  de  Paris,  sans  qu'on  y  pût  trouver  de  bactéries  ; 
2°  les  pièces  de  trois  cas  de  fièvre  jaune  dont  Koch  a  bien  voulu 
confier  l'examen  à  l'un  de  nous.  Dans  ces  trois  derniers  faits, 
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Fig.  265.  —  Coupe  de  l'intestin  grêle  dans  la  fièvre  jaune. 

cm,  cellules  glandulaires  en  multiplication  ;  m,   masses  muqueuses   dans  les  cellules  glandulaires  ;  ta,  tissu 
adénoïde:  m,  cellules  musculaires  ;  b,  bactéries  dans  les  culs-de-sac  glandulaires. 

malgré  la  recherche  la  plus  scrupuleuse  et  malgré  les  conseils  de 
Koch,  il  a  été  impossible  de  trouver  des  chaînettes  dans  le  cerveau, 
les  reins,  le  foie  et  la  rate.  On  peut  donc  supposer  que,  dans  la 
fièvre  jaune,  comme  clans  d'autres  maladies  infectieuses,  on  ne 
trouve  de  microbes  dans  les  organes  parenchymateux  que  dans 
certains  cas  et  non  dans  tous.  La  question  de  savoir  si  ces  micro- 
organismes constituent  réellement  la  cause  de  la  maladie  ou 
simplement  une  complication  n'est  par  conséquent  pas  résolue. 
D'après  les  examens  auxquels  ont  donné  lieu  ces  trois  derniers 
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cas  de  fièvre  jaune,  il  y  avait,  dans  divers  liquides  sécrétés,  et 
en  particulier  dans  l'intestin,  plusieurs  espèces  de  micro-orga- 
nismes. Ainsi  dans  deux  d'entre  eux  nous  avons  trouvé,  dans 
des  parties  étendues  de  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle,  dans  les 
glandes  (fîg.  265,  b),  et  au-dessous  d'elles,  des  bacilles  courts  qui 
ressemblent  à  ceux  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  dont  les  grosses 
spores  sont  souvent  terminales.  Ils  montrent  des  parties  peu 
colorées  dans  leur  protoplasma  et  des  extrémités  un  peu  amin- 
cies. 

Dans  l'un  de  ces  deux  faits,  la  muqueuse  de  l'intestin  était 
très  altérée  par  places,  dépouillée  de  son  épithélium,  hémorrha- 
gique;  sa  partie  superficielle  était  mortifiée  et  jaunâtre  jusqu'au 
niveau  des  culs-de-sac  glandulaires,  et  on  n'y  distinguait  plus  la 
structure  de  son  tissu,  Au-dessous  de  la  couche  glandulaire,  on 
notait  une  infiltration  de  cellules  rondes  et  les  culs-de-sac  des 
glandes  en  tube  dilatés  renfermaient  souvent  des  masses  denses 
des  bacilles  décrits  ci-dessus. 

Dans  un  autre  fait,  il  y  avait  des  bacilles  plus  courts,  parfois 
disposés  deux  par  deux,  en  petit  nombre,  soit  à  la  surface  de  l'in- 
testin, soit  dans  les  glandes.  Dans  le  contenu  de  l'intestin,  nous 
avons  trouvé  dans  deux  cas  des  amas  denses  formés  en  partie  de 
grands  microbes  ronds,  de  ly.  environ,  inégaux,  et  en  partie  de 
grains  de  pigment  jaune  ou  brun. 

L'urine  renfermait,  dans  l'un  de  ces  faits,  les  mêmes  amas  de 
grands  microbes  ronds  sans  pigment  jaune  et  dans  les  deux 
autres  une  quantité  de  monades  piriformes  de  2^  d'épaisseur 
sur  3  à  4  \l  de  longueur,  possédant  une  extrémité  effilée  (fîg.  266). 
Ces  monades,  libres,  isolées  les  unes  des  autres,  faciles  à  colorer 
avec  les  couleurs  d'aniline,  renfermaient  de  grandes  vacuoles. 
Quelques-unes  étaient  en  voie  de  division.  La  paroi  de  la  vessie 
était  très  épaissie  et  sa  muqueuse  dépouillée,  par  places,  de  son 
épithélium,  était  infiltrée  de  leucocytes.  Les  monades  pénétraient 
entre  les  cellules  épithéliales.  Aussi  est-il  probable  que  la  grande 
quantité  de  monades  observées  était  en  relation  avec  ces  lésions 
inflammatoires  de  la  vessie. 

Alvarez  nous  a  montré  de  son  côté  des  dessins  de  micro-orga- 
nismes qu'il  a  observés  dans  l'urine  et  qui  représentaient  de  pe- 
tites chaînettes  comparables  à  celles  que  nous  avons  vues  dans 
nos  premiers  examens  du  rein.  Lacerda  et  Sternberg  ont  con- 
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staté  aussi  la  présence  des  strepto-bacténes  décrites  par  l'un  de 
nous  dans  cette  maladie. 

Nos  connaissances  sur  les  micro-organismes  de  la  fièvre  jaune 
se  réduisent,  comme  on  le  voit,  à  bien  peu  de  chose  :  d'après  les 
examens  histologiques  qui  précèdent,  on  n'est  pas  sûr  que  le 
micro-organisme,  observé  dans  nos  premières  recherches,  soit 
celui  de  la  fièvre  jaune.  On  ne  Fa  ni  isolé,  ni  cultivé,  et  les  expé- 
riences qui  ont  été  faites  jusqu'ici  au  Brésil  ne  méritent  point 
grande  créance. 

L'étude  des  lésions  de  la  fièvre  jaune,  de  môme  que  celles  de 
la  fièvre  bilieuse  et  l'absence  des  microbes  dans  le  plus  grand 
nombre  des  viscères  examinés,  permettent  de  faire  l'hypothèse 
que  les  parasites  siègent  dans  le  tube  digestif.  Peut-être  ne  sont- 


; 


Fig.  266.  —  Monades  trouvées  dans  la  vessie  dans  un  cas  de  fièvre  jaune. 
n,  cellule  de  la  vessie;  m,  monades. 

ils  autre  chose  que  les  petits  bacilles  trouvés  dans  les  deux  obser- 
vations ci-dessus,  dans  la  muqueuse  intestinale.  Mais  on  com- 
prend facilement  que  de  pareilles  recherches  ne  peuvent  être 
menées  à  bien  que  dans  le  pays  où  l'on  observe  la  fièvre  jaune,  et 
par  des  hommes  bien  armés  de  toutes  les  méthodes  d'investiga- 
tion modernes  appropriées  à  l'étude  des  bactéries. 

Domingos  Freire,  Gibier  et  Rebourgeon  ont  cru  que  le  mi- 
crobe de  la  fièvre  jaune  (Ac.  des  sciences,  1887)  était  un  micro- 
coque mobile  ;  mais  il  semble  que  les  liquides  ayant  servi  à  ces 
tentatives  d'isolement  n'aient  pas  été  tout  à  fait  purs,  car  dans 
ses  recherches  ultérieures  faites  à  la  Havane  et  en  Floride,  Gi- 
bier n'a  trouvé  de  microbes  ni  dans  le  sang  ni  dans  les  urines, 
ni  dans  la  sérosité  péricardique,  ni  dans  les  organes  des  fébri- 
citants,  à  l'exception  du  tube  gastro-intestinal. 

Gibier  a  isolé  dans  l'intestin,  dans  les  matières  des  vomisse- 
ments noirs  (communication  à  l'Ac.  des  se.  de  la  Havane,  Chro- 
nica  medico-cirurgica  de  la  Haôana,  et  Ac.  de  médecine,  séance 
du  24  juillet  1888)  un  bacille  mince,  peu  réfringent,  droit  ou  in- 
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eurvé,  qui  ressemble  alors  au  bacille  virgule  du  choléra.  Dans 
les  cultures  anciennes,  il  s'allonge  et  prend  une  forme  ondulée 
comme  les  spirilles.  Il  liquéfie  la  gélatine.  Bien  que  ce  microbe 
ne  donne  pas  de  couleur  spéciale  aux  bouillons  et  substances 
nutritives  solides  où  il  vit  en  culture  pure,  cependant  il  noircirait 
d'après  Gibier  les  liquides  intestinaux.  L'inoculation  d'une  petite 
quantité  du  liquide  de  culture  de  ce  microbe  dans  l'intestin  du 
cobaye  et  du  chien  provoquerait  des  accidents  graves  et  même  la 
mort  avec  formation  de  matières  noires  intestinales  semblables  à 
celles  qu'on  observe  chez  l'homme  qui  succombe  à  la  fièvre 
jaune.  Gibier,  après  avoir  fait  ces  expériences  à  la  Havane,  a 
pu  pratiquer  plus  tard  trois  autopsies  de  fièvre  jaune  en  Floride  ; 
dans  deux  d'entre  elles  où  la  mort  était  arrivée  le  huitième  jour, 
il  n'a  pas  retrouvé  le  bacille  précédent  ;  mais  dans  la  troisième,  où 
la  mort  était  survenue  le  quatrième  jour,  ce  bacille  était  à  l'état  de 
culture  presque  pure  et  en  extrême  abondance  dans  le  liquide 
noir  qui  remplissait  l'intestin.  Ces  recherches  ne  sont  pas  encore 
de  nature  à  établir  d'une  façon  absolue  la  pathogénie  de  la  fièvre 
jaune. 

Il  faut  aussi  garder  encore  une  grande  réserve  à  propos  des 
microbes  trouvés  en  grand  nombre  par  Billings  dans  les  organes 
des  individus  ayant  succombé  à  la  fièvre  jaune.  Billings  les  décrit 
comme  appartenant  au  groupe  des  bacilles  de  la  septicémie  des 
lapins  et  du  choléra  des  poules.  Comme  ces  bacilles  sont  faciles 
à  cultiver  et  à  voir  sur  les  coupes  des  organes,  il  est  peu  probable 
qu'ils  aient  échappé  jusqu'ici  à  tous  les  observateurs.  Cependant, 
il  ne  faut  pas  oublier  que  des  microbes  analogues  ont  été  trouvés 
dans  certaines  fièvres  tropicales  des  nègres  et  par  l'un  de  nous 
(Voyez  les  pneumonies)  dans  un  cas  de  pneumonie  septique  et 
hémorrhagique  de  l'homme. 


CHAPITRE    VIII 


ATROPHIE     JAUNE     AIGUË     DU     FOIE 


Tandis  que  dans  la  pyémie,  la  septicémie,  les  maladies  infectieuses  en 
général  et  les  néoplasmes  généralisés,  le  foie  est  l'un  des  organes  affectés 
le  plus  rapidement  et  le  plus  habituellement,  soit  par  les  bactéries,  soit  par 
des  dégénérescences  multiples,  soit  par  des  tumeurs  secondaires,  les  affec- 
tions bactériennes  et  néoplasiques  primitives  y  sont  au  contraire  très  rares. 

Ces  données,  en  apparence  contradictoires,  sont  en  rapport  avec  la  cir- 
culation spéciale  du  foie.  Le  sang  de  la  veine  porte,  qui  circule  lentement, 
favorise  les  dépôts  secondaires,  tandis  que  la  glande  est  peu  accessible  aux 
lésions  primitives.  Les  agents  d'une  infection  ne  peuvent  arriver  au  foie 
que  par  le  sang  de  la  veine  porte,  les  lymphatiques,  le  péritoine,  les  voies 
biliaires  ou  le  sang  de  la  circulation  générale. 

On  peut  même  se  demander  si  les  lésions  bactériennes  du  foie  considé- 
rées comme  primitives  ne  viennent  pas  toujours  de  l'estomac  et  du  duodé- 
num. Il  est  possible,  par  exemple,  que  les  altérations  de  l'estomac  et  de  l'in- 
testin qui  sont  en  rapport  avec  les  vomissements  du  début  de  la  fièvre  jaune 
précèdent  l'hépatite  parenchymateuse  que  l'on  observe  dans  cette  maladie. 

Klebs  a  décrit  une  maladie  bactérienne  de  l'estomac  avec  des  hémor- 
rhagies,  des  ecchymoses  et  des  ulcérations  caractérisées  par  la  présence 
de  bacilles  plus  courts,  plus  gros  que  ceux  du  charbon,  et  présentant  des 
extrémités  arrondies.  Ces  lésions  de  la  muqueuse  gastrique  sont  ordinai- 
rement liées  à  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 

Klebs  a  trouvé,  dans  son  observation,  les  mêmes  bacilles  dans  les  con- 
duits biliaires  et  autour  des  vaisseaux. 

Cohn1  a  observé  aussi  une  gastrite  diphthérique  combinée  avec  l'atro- 
phie jaune  du  foie.  Dans  ses  recherches,  faites  au  laboratoire  de  Reckling- 
hausen,  il  n'a  pas  examiné  s'il  y  avait  des  microbes. 

Eppinger2  décrit  des  microbes  ronds  dans  l'atrophie  jaune  aiguë. 

1.  Gastritis  diphtherica  mit  acuter  gelber  Leberatrophie.  Deutsches  Archiv  f. 
klin.  Mecl.  XXXIV,  p.  115. 

2.  Prager  Vierteljahrschrift,  1875. 
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Hlava1  a  trouvé,  dans  une  autopsie  de  femme  enceinte  qui  avait  de 
l'œdème  aux  jambes  avec  une  ulcération  cutanée,  puis  plus  tard  de  l'œdème 
des  extrémités  supérieures,  la  muqueuse  de  l'estomac  un  peu  œdématiée, 
et  le  foie  hypertrophié.  L'autopsie  fut  faite  six  heures  après  la  mort.  A 
l'examen  microscopique,  le  foie  présentait  une  dégénérescence  graisseuse, 
surtout  autour  du  hile,  à  l'entrée  de  la  veine  porte.  Les  conduits  biliaires, 
à  la  périphérie  du  foie,  étaient  souvent  remplis  de  zooglœes  constituées 
par  de  grandes  bactéries  rondes.  Ces  mêmes  microbes  n'existaient  ni  dans 
le  sang  ni  dans  les  vaisseaux.  Dans  les  parties  périphériques  du  foie,  dans 
les  lobules,  autour  de  la  veine  centrale,  il  y  avait  une  zone  de  cellules 
hépatiques  granuleuses,  puis  une  zone  où  les  cellules  n'étaient  plus  dis- 
tinctes. La  partie  phériphérique  des  lobules  présentait  une  grande  quantité 
de  cellules  en  dégénérescence  graisseuse,  mêlées  de  cristaux  de  leucine  et 
de  tyrosine.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  n'était  pas  enflammé.  Dans  le 
tissu  interlobulaire,  on  trouvait  parfois  des  bactéries  rondes  disséminées. 
Auprès  d'elles,  il  y  avait  des  bacilles,  surtout  dans  les  régions  centrales  du 
foie.  Ceux-ci  siégeaient  dans  les  ramifications  de  la  veine  porte  et  autour 
de  ces  ramifications.  Parfois  ces  bacilles  possédaient  des  spores  terminales. 
Hlava  observa  en  outre  une  infiltration  cellulaire  diffuse  de  la  muqueuse 
de  l'estomac  et  du  duodénum  sans  bactéries.  Il  croit  que  l'infection  s'était 
faite  par  l'intestin  parce  que  la  lésion  était  surtout  localisée  dans  la  veine 
porte. 

Balzer^a  constaté  la  présence  des  microcoques  dans  un  cas  d'atrophie 
aiguë  du  foie. 

D'après  ce  petit  nombre  de  faits,  en  l'absence  des  cultures  par  lesquelles 
on  aurait  pu  déterminer  l'espèce  de  bactéries  dont  il  s'agit,  en  présence  des 
formes  diverses  qui  ont  été  notées,  il  est  nécessaire  de  réserver  un  juge- 
ment définitif,  bien  qu'il  paraisse  probable  que  l'atrophie  aiguë  du  foie 
soit  causée  par  des  bactéries  parasitaires. 

Il  est  d'ailleurs  des  faits  de  pyémie  et  de  septicémie  dans  lesquels  on 
observe,  non  seulement  des  abcès  métastatiques  du  foie  avec  une  grande 
masse  de  bactéries,  mais  aussi  une  atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  une  hépa- 
tite parenchymateuse  très  prononcée. 

La  pyémie  et  la  septicémie  sans  abcès  du  foie  déterminent  souvent  un 
ramollissement  avec  atrophie  de  cet  organe,  semblable  par  ses  caractères 
anatomiques  à  l'atrophie  aiguë.  Les  symptômes  ressemblent  aussi  à  ceux 
de  l'ictère  grave.  Des  bactéries  remplissent  alors  par  places  les  ramifica- 
tions de  la  veine  porte. 

Nous  avons  rapporté  plus  haut,  à  propos  des  septicémies  hémorrha- 
giques  (t.  I,  page  553),  un  cas  typique  de  ramollissement  avec  dégénérescence 
totale  du  foie  chez  un  enfant  mort  de  septicémie.  Tous  les  vaisseaux  de 
cette  glande  étaient  remplis  de  streptocoques  d'une  virulence  exception- 
nelle, en  même  temps  que  les  cellules  hépatiques  étaient  devenues  hya- 
lines et  mortifiées,  leurs  noyaux  ne  se  colorant  plus. 

1.  Prager  medic.  Wochenschrift,  1882,  nos  31  et  32. 

2.  Revue  mensuelle,  1882. 
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La  fièvre  intermittente  (fièvre  de  malaria,  paludisme,  fièvre  de  marais),  qui 
est  si  universellement  répandue  clans  toute  la  terre,  partout  où  se  fait  sentir 
l'influence  des  émanations  marécageuses,  paraît  si  bien  en  rapport  avec 
l'invasion  de  l'économie  par  les  parasites,  que  depuis  longtemps  on  a 
cherché  à  se  rendre  compte  de  l'espèce  ou  des  espèces  végétales  ou  ani- 
males qui  pouvaient  en  être  les  agents.  Déjà  Lancisi1,  Razori,  admettaient 
que  les  fièvres  intermittentes  étaient,  dues  à  des  animalcules  parasites  qui 
pouvaient  pénétrer  dans  le  sang.  Virey  les  attribue  à  des  infusoires, 
Boudin2  à  la  flore  des  marais,  Bouchardat3aux  particules  provenant  d'ani- 
malcules. 

J.-K.  Miltchel4,  Muhry5,  Hammond6,  incriminaient  l'atmosphère  chargée 
de  spores  de  certains  végétaux  microscopiques;  J.  Lemaire7  accusait  les 
microphytes  et  microzoaires  sans  spécifier  une  espèce  distincte,  les  bac- 
terium,  vibrio,  spirillum,  etc.  Binz8  constate  l'action  toxique  des  sels  de 
quinine  sur  les  infusoires  et  pense  que  ces  substances  agissent  de  la  même 
façon  sur  les  bactéries  du  sang;  Vulpiah  a  fait  remarquer  qu'il  faudrait 
une  dose  de  quinine  énorme  pour  tuer  les  bactéries,  si  la  fièvre  intermit- 
tente était  sous  leur  dépendance9.  Salisbury10  attribue  la  fièvre  intermit- 

1.  Lancisi,  De  noxiis  paludum  effluviis,  lib.  II.  Roma,  1717. 

2.  Nous  citerons  l'opinion  de  Virey  et  de  Boudin  et  beaucoup  d'autres  auteurs 
ci-dessous  d'après  l'historique  très  complet  donné  par  Laveran  (Traité  des  fièvres 
palustres,  Paris,  1884). 

3.  Annuaire  de  thérapeutique,  1866,  p.  299. 

4.  On  the  cryptogamous  origin  of  malarious  and  épidémie  fevers,  1849. 

5.  Die  geographischen  Verhâltnisse,  etc.,  ch.  vi. 

6.  A  treatise  on  hygiène,  Philadelphie,  1S63. 

7.  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  t.  LIX,  p.  317,,  17  août  1864. 

8.  Max  Schultze's  Archiv,  1867. 

9.  Bochefontaine,  Action  de  la  quinine  sur  les  vibrioniens  (Archives  de  physio- 
logie, lre  série,  t.  V,  p.  390). 

10.  The   american  journal  of  the    med.   se,  janvier  1866.  Revue  des  cours, 
nov.  1869. 
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tente  à  des  algues  du  genre  palraelles.  Les  expériences  de  Wooil  et  Leidy  l. 
de  Quinquaud2,  de  Magnin3  ont  montré  que  Salisbury  s'était  trompé, 
Hallier*,  Van  den  Korput  et  Hannon5,  Schurtz6  ont  pensé  que  le  parasite 
devait  être  une  oscillariée.  Balestra  et  Selmi7  ont  conclu  en  faveur  d'une 
algue. 

En  1879,  Klebs  et  Tommasi  Crudeli 8  ont  analysé  l'air,  l'eau  et  le  sol 
des  Marais  Pontins  et  ils  ont  trouvé  diverses  espèces  de  bactéries,  d'algues, 
de  micrococci,  de  corpuscules  ovalaires,  etc.  Ils  ont  ensemencé,  avec  la 
terre  des  marais,  divers  liquides  de  culture,  et  ils  ont  vu  se  développer 
surtout  des  bacilles,  des  spores  et  des  filaments.  Les  spores,  ovoïdes  et 
mobiles,  mesuraient  0  [x, 9  ;  les  filaments,  quelquefois  très  longs,  sont  seg- 
mentés en  articles  possédant  souvent  des  spores.  Les  bactéries  ont  de  4  à 
6  [j.;  les  filaments  sont  beaucoup  plus  longs  (fig.  267).  En  chauffant  les  cul- 
tures, les  algues  ne  s'y  développaient  pas,  non  plus  que  les  moisissures.  Les 
corpuscules  ovales  restaient  stériles  ou  donnaient  naissance  à  des  filaments. 
On  obtient  en  quarante-huit  heures,  dans  les  cultures,  de  petits  nuages  for- 
més de  bacilles  de  4  à  6  \x  de  longueur  qui  sont  aérobies,  mobiles  souvent 
avec  des  spores  à  leurs  extrémités  ou  dans  leur  milieu.  On  peut  suivre  leur 
développement  sous  le  microscope.  Ce  sont  là,  suivant  Klebs  et  Tommasi 
Crudeli,  les  cultures  pures  du  bacille  de  la  malaria.  Mais  il  est  douteux 
qu'ils  aient  obtenu  des  cultures  absolument  pures  du  même  bacille.  D'après 
ces  auteurs,  l'injection  de  ces  microbes  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané 
des  lapins  donne  une  fièvre  à  marche  typique  semblable  à  la  fièvre  inter- 
mittente. Mais  il  faut  dire  que  les  quantités  injectées  ont  été  considérables 
et  qu'avec  beaucoup  d'autres  bactéries  on  peut  aussi  donner  de  la  fièvre 
aux  animaux.  Le  liquide  filtré  ne  produit  aucun  accident.  Les  tracés  ther- 
mométriques de  la  fièvre  artificiellement  produite  chez  les  lapins  par 
Tommasi  Crudeli  et  Klebs  ont  été  critiqués  par  Laveran  qui  n'y  a  pas 
reconnu  une  courbe  comparable  à  celle  de  la  fièvre  intermittente.  D'un 
autre  côté,  les  lapins  et  les  autres  animaux  qui  vivent  dans  les  contrées 
marécageuses  les  plus  infectées  par  la  malaria  ne  sont  jamais  atteints 
spontanément  d'aucun  accident  qui  rappelle  de  près  ou  de  loin  la  fièvre 
intermittente,  en  sorte  qu'il  est  bien  douteux  qu'on  ait  jamais  donné  cette 
maladie  à  ces  animaux. 

Tommasi  Crudeli  a  publié  en  1880  9  le  résumé  de  recherches  nouvelles 
d'où  il  résulte  que  les  spores  du  bacillus  malaria;  se  retrouvent  dans  le  sang 
des  lapins  inoculés,  dans  celui  des  fébricitants  et  dans  la  rate  où  l'on  prend, 

1.  Amer.  Journ.  ofthemed.  se,  1868. 

2.  Soc.  de  biologie,  15  nov.  1879. 

3.  Magnin,  thèse  de  Paris,  1876. 

4.  Hallier,  Schmid's  Jahrbucher,  1867  et  1868. 

5.  Journal  de  méd.  et  de  chir.  de  la  Société  des  se.  méd.  de  Bruxelles,  1866, 
42c  vol.  pp.  330  et  497. 

6.  Archiv  der  Heilkunde. 

7.  Congrès  médical  de  Florence,  1869,  et  Ac.  des  se,  1870. 

8.  Real  academia  dei  Lincei,  juin  1879  et  Arch.  f.  exp.  Pathologie,  1er  juil- 
let 1879. 

«.    9.  The  Practitioner,  novembre  1880,  p.  321. 
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pendant  la  vie,  du  sang  à  l'aide  d'une  seringue  de  Pravaz  (Marchiafava, 
Sciammana,  etc.).  La  culture  du  sang  de  la  rate  prise  sur  le  vivant  pendant 
les  paroxysmes  fébriles  donnerait  les  bacilles  de  Klebs  etTommasi  Crudeli. 
Le  sang  des  malades,  pendant  la  période  du  frisson,  contiendrait  les 
mêmes  bacilles. 

Cuboni  et  Marchiafava  '  ont  fait  des  cultures  du  sol  malarique  et  ont 
toujours  obtenu  les  bacilles  de  Tomasi  Crudeli  et  Klebs.  Ils  ont  injecté 
ces  cultures  et  du  sang  de  la  rate  humaine  à  des  lapins,  et  ils  leur  ont 
donné  la  fièvre  avec  un  gonflement  de  la  rate.  Ils  ont.  trouvé  dans  le  sang 
des  fébricitants,  pendant  la  période  algide,  des  filaments  mesurant  de  une 
à  trois  fois  le  diamètre  dkin  globule  rouge  avec  des  spores  à  leurs  extré- 
mités, des  chaînettes,  des  spores  mobiles.  La  culture  du  sang  leur  a  donné 
des  bactéries  analogues. 

Cecci 2  a  répété,  dans  le  laboratoire  de  Klebs,  la  culture  des  bactéries 


Fig.  267.  —  Bacilles  de  la  malaria  d'après  Klebs. 

des  terrains  malariques  et  trouvé  les  mêmes  bactéries  ;  il  a  réussi  à  donner 
aussi  de  la  fièvre  aux  chiens  et  aux  lapins.  Ziehl  3  a  rencontré  les  bacilles 
de  Marchiafava  et  Cuboni  dans  le  sang  des  paludiques. 

Ces  expériences  ont  été  reprises  avec  des  résultats  différents.  Maurel  4 
n'a  trouvé  dans  le  sang  des  paludiques  aucun  microphyte  caractéristique. 
Baccelli,  Giovanni  et  Orsi,  Laveran  3,  n'ont  jamais  eu  que  des  résultats 
négatifs  en  injectant  aux  animaux  le  sang  des  fébricitants.  Ces  expériences 
sont  d'ailleurs  passibles  de  deux  reproches  :  le  premier,  c'est  que  l'on  ne 
sait  pas  sûrement  si  le  terreau  pris  dans  les  contrées  à  fièvre  paludique 
contient  le  germe  de  la  malaria  et  si  les  bacilles  ainsi  obtenus  se  rappor- 
tent bien  à  la  maladie  dont  il  s'agit  ;  en  second  lieu,  si  les  expériences 
faites  sur  les  animaux  donnent  de  la  fièvre,  toute  autre  bactérie  septique 
en  ferait  autant,  et  cette  fièvre  est  d'autant  plus  difficile  à  rapporter  à  la 
malaria,  que  les  animaux  n'en  sont  pas  spontanément  atteints. 


1.  Nouvelles  études  sur  la  malaria  (Arch.  f.  experim.  PathoL),  t.  XIII,  p.  263. 

2.  Archiv  f.  experim.  Pathologie,  t.  XV  et  XVI. 

3.  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1883. 

4.  Association  française.  —  Congrès  de  Rouen,  1883,  et  Revue  d'hygiène,  1883, 
p.  813. 

5.  Les  premières  communications  de  Laveran  ont  été  faites  à  l'Académie  de 
nïedecine,  23  novembre  et  28  décembre  1880  et  23  oct.  1881,  et  à  l'Académie  des 
seicnces,  24  oct.  1881  et  23  oct.  1882. 
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Los  recherches  de  Laveran1  nous  transportent  dans  une  tout 
autre  série  de  conceptions  relatives  à  la  fièvre  palustre.  Elle  ont 
été  faites  à  Constantine  et  à  Philippeville,  sur  le  sang  des  malades 
examiné  uniquement  à  l'état  frais,  sans  coloration,  pendant  les 
premières  heures  du  début  des  accès.  Laveran  a  décrit  trois 
variétés  suivant  lesquelles  se  présentent  d'après  lui  les  parasites 
du  paludisme. 

1°  Corps  kystiques  n°  1  ou  en  croissant.  —  Ces  éléments,  dis- 
posés en  forme  de  croissant  à  extrémités  effilées  ou  un  peu  arron- 
dies, limités  par  un  contour  fin,  très  transparents,  incolores, 


Fig.   268.  —  Parasites  de  la  malaria  d'après    Laveran. 

1,  corps  n°  1;  g,  globules  sanguins;  2,  corps  n»  2  avec  ses  filaments  mobiles;  m,  petits  corps  no  2  pigmentés  t 
f.  filament  libre  ;  l,  globule  blanc  avec  des  grains  de  pigment  (corps  n°  3)  ;  3,  corps  n<>  3. 

ayant  de  8  à  9  ^  dans  leur  grand  diamètre,  3  \l  dans  leur  diamètre 
transversal,  possèdent  des  granulations  pigmentaires  dans  leur 
partie  centrale,  rarement  à  leurs  extrémités  (voy.  1,  fig.  268  et  6, 
fig.  270).  La  ligne  qui  sous-tend  l'arc  formé  par  le  croissant  est 
parfois  rectiligne  ;  on  observe  des  formes  intermédiaires  entre 
ces  éléments  et  les  suivants. 

2°  Corps  kystiques  n°  2  ou  sphériques.  —  Ces  éléments  sphé- 
riques,  de  dimension  variable  entre  1  a  et  9  ou  10  [j-,  mesurant  habi- 
tuellement de  8  à  9 y.,  sont  transparents,  limités  par  une  ligne  très 
fine,  parfois  double,  sur  les  préparations  traitées  par  l'acide  osmique 
et  colorées  au  picro-carmin.  Ils  renferment  des  grains  arrondis  de 
pigment  noir  et  de  couleur  rouge  feu  sombre.  Dans  les  plus  petits, 
les  grains  de  pigment  sont  en  petit  nombre;  dans  les  plus  gros,  ils 
sont  disposés  sous  forme  de  couronne  ou  sans  ordre;  on  voit  parfois 
ces  grains  de  pigment  agités  de  mouvements  très  vifs  comparables 
à  ceux  de  particules  solides  dans  un  liquide  en  ébullition  (mou- 

1.  Académie  des  sciences,  28  fév.  1882. 
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veinent  brownien  on  mouvement  communiqué);  ces  mouvements 
ne  s'observent  que  dans  les  éléments  d'un  certain  volume  et  non 
dans  les  plus  petits.  Ces  éléments,  d'après  Laveran,  ont  souvent 
le  diamètre  des  globules  rouges  de  sang  et  peuvent  môme  se 
montrer  à  l'état  naissant  à  l'intérieur  de  ces  globules  (hématies 
piquées).  Le  docteur  Richard1,  qui  a  vérifié  les  faits  découverts 
par  Laveran,  a  insisté  sur  cette  disposition  des  corps  n°  2  à  l'in- 
térieur des  globules  rouges.  Nous  verrons  bientôt  que  les  der- 
nières recherches  de  Marchiafava  et  Gelli  se  rapportent  à  des 
ligures  analogues.  Les  corps  n°  2  de  Laveran  ne  possèdent  pas 
de  noyau. 

C'est  du  bord  et  de  la  surface  des  corps  n°  2  que  Laveran  a  vu 
partir  des  filaments  mobiles  (voy.  2,  fig.  268)  minces  et  trans- 
parents, ondulés,  ayant  de  21  à  28  a  de  longueur  sur  la  de  lar- 
geur, animés  de  mouvements,,  si  la  température  est  voisine  de 
celle  du  corps  humain  ou  si  la  préparation  est  placée  sur  une 
platine  chauffante.  Ces  filaments  adhèrent  aux  grands  corps 
ii°  2,  au  nombre  de  1,  2,  3  ou  davantage,  ou  bien  ils  sont  libres 
dans  le  sang  et  se  meuvent  comme  des  anguilles  [f,  fig.  268)  ;  ils 
sont  effilés  à  une  extrémité,  un  peu  renflés  à  l'autre  ;  on  peut  voir 
aussi  parfois  un  petit  renflement  olivaire  à  leur  centre.  Leurs 
mouvements  sont  le  plus  faciles  à  observer  et  le  plus  vifs  quand 
ils  adhèrent  par  une  de  leurs  extrémités.  Ces  mouvements  ont  été 
décrits  en  détail  par  Laveran  et  par  Richard.  Ce  dernier  a  constaté 
aussi  leur  persistance  dans  le  liquide  sanguin  après  qu'ils  ont  été 
détachés  et  mis  en  liberté. 

3°  Corps  kystiques  n°  3.  —  Ils  sont  constitués  par  de  petites 
masses  hyalines,  soit  sphéroïdes,  soit  irrégulières,  contenant  des 
granules  pigmentés,  masses  analogues  aux  leucocytes,  remplies 
de  pigment  noir  et  de  pigment  libre  (/,  fig.  268). 

Les  corps  nos  1  et  2,  et  surtout  les  filaments  mobiles  qui 
partent  de  ces  derniers,  sont  considérés  par  Laveran  comme  les 
parasites  delà  malaria;  les  corps  n°  3  comme  les  cadavres  de  ces 
parasites.  Ces  derniers,  et  en  particulier  les  filaments  mobiles, 
n'ont  rien  de  commun  avec  les  bacilles  de  Klebs  et  TommasiCru- 
deli  :  ils  ne  se  colorent  pas  par  les  substances  colorantes  tirées 
de  l'aniline,  ils  ne  sont  jamais  segmentés  en  articles;  ils  ne 

i.  Revue  scientifique,  1883. 
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ressemblent  nullement  aux  vibrions  par  leurs  mouvements. 
Laveran  en  a  fait  des  protistes  ou  protozoaires,  appartenant  au 
règne  animal  et  présentant  la  double  forme  enkystée  (corps  nos  1 
et  2)  et  libres  (lilaments  mobiles). 

Marchiafava  et  Celli1  ont  contrôlé  ces  recherches  sur  le 
sang  de  malariques,  et  ils  ont  retrouvé  non  seulement  les  modi- 
fications des  globules  déjà  décrites  par  eux,  mais  aussi  le  pigment 
montrant  un  mouvement  rapide  dans  les  corps  n°  2  dont  les 
mouvements  et  les  filaments,  ressemblent  beaucoup  à  ceux  de 
certains  infusoires.  Ces  filaments  s'observent  seulement  à  l'état 
frais  pendant  vingt  à  trente  minutes.  Sur  vingt  malades  examinés, 
ces  auteurs  les  ont  trouvés  quatre  fois  en  même  temps  que  les 


a  ' 

Fig.  269.—  Altérations  dos  globules  rouges  dans  la  malaria,  d'après  Marchiafava  et  Celli. 

corps  en  croissant.  Ils  ont  réussi,  par  l'injection  de  1  gramme 
environ  du  sang  des  fébricitants  dans  les  veines  d'hommes 
sains,  à  donner  à  coup  sûr  la  malaria  avec  toutes  les  lésions  ca- 
ractéristiques du  sang. 

Dans  une  communication  plus  récente,  Marchiafava  et  Celli 
(Fortschritte,  15  décembre  1 885)  ont  constaté  de  nouveau,  dans 
le  sang  des  individus  atteints  de  fièvre  paludéenne,  des  orga- 
nismes contenus  dans  les  globules  rouges.  Ils  sont  constitués  par 
une  particule  protoplasmique  homogène.  Ils  possèdent  un  mouve- 
ment amœboïde  très  vif.  On  peut  les  colorer  distinctement.  Ils 
appellent  ces  particules  plasmodies  ou  hémoplasmodies. 

Dans  l'intérieur  de  ces  hémoplasmodies  (corps  n°  2  de 
Laveran),  on  trouve  souvent  du  pigment  rougeâtre  ou  noir  qui 
n'appartient  pas  aux  organismes,  mais  qui  provient  de  la  trans- 
formation de  l'hémoglobine  des  globules  rouges  qui  ont  été  dé- 
truits par  les  plasmodies.  Ce  pigment  se  transforme  en  mélanine. 

1.  Marchiafava  et  Celli,  Malaria  infect,  Fortschr.  d.  Med.,  Neue  Unters.  ub. 
1883,  no  il. 
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S'il  y  a  une  production  abondante  de  pigment,  il  en  résulte 
une  m él anémie.  Des  cas  de  paludisme  très  graves  peuvent  se 
montrer  sans  mélanémie. 

Les  hémoplasmodies  se  transforment  par  un  processus  de 
division,  en  amas  de  corpuscules  ou  de  spores  qui  n'ont  pas  de 
mouvements,  mais  qui  sont  néanmoins  identiques  aux  hémo- 
plasmodies elles-mêmes.  Cette  division  a  lieu  aussi  dans  les 
hémoplasmodies  qui  ne  possèdent  pas  de  pigment.  Il  est  très 
probable  que  tel  est  le  mode  de  multiplication  des  hémoplas- 
modies. 

L'infection  malarique  est,  comme  nous  venons  de  le  voir, 
transmissible  à  l'homme  par  une  injection  dans  les  veines  du 
sang  d'un  fébricitant.  Il  se  développe  alors  une  fièvre  intermit- 
tente tout  à  fait  caractéristique,  et  on  trouve  dans  le  sang  de 
l'individu  inoculé  des  plasmodies  qui  se  multiplient  pendant  la 
période  d'augment  de  la  fièvre.  Ils  deviennent  très  rares  et  im- 
mobiles et  disparaissent  enfin  si  le  malade  guérit  spontanément 
ou  sous  l'influence  du  traitement. 

Il  est  certain  que  la  description  des  éléments  trouvés  par 
Laveran  n'a  rien  à  faire  avec  celle  des  parasites  végétaux  de 
l'ordre  des  schizomycètes,  caria  coloration  des  filaments  mobiles 
est  impossible  avec  les  couleurs  d'aniline,  et  l'on  ne  peut  en 
conserver  des  préparations  durables.  Ils  sont  difficiles  à  voir,  ne 
s'observent  que  sur  le  sang  examiné  de  suite  à  l'état  frais, 
pendant  un  accès,  dans  la  période  d'algidité,  et  à  une  température 
voisine  de  celle  du  corps  humain. 

Marchiafava  et  Celli,  en  obtenant  des  parties  sphériques  co- 
lorées, dans  les  globules  rouges  du  sang,  avaient  pensé,  d'après 
la  promptitude  et  la  ténacité  de  leur  coloration  avec  l'aniline, 
qu'il  s'agissait  de  corpuscules  de  nature  végétale.  On  a  essayé 
depuis,  ainsi  que  Tommasi  Crudeli  Fa  dit  au  congrès  de  Copen- 
hague, une  grande  variété  de  cultures  artificielles  du  sang,  afin 
d'instituer  avec  ces  cultures  des  expériences  sur  les  animaux, 
mais  les  résultats  ont  été  absolument  nuls.  Au  congrès  de  Copen- 
hague, Rosenstein  (de  Leyde)  a  dit  avoir  rencontré,  dans  le  sang 
des  individus  atteints  de  malaria,  les  figures  données  comme  mi- 
cro-organismes par  Laveran,  Richard,  Tommasi  Crudeli  et  Klebs, 
Marchiafava  et  Celli. 
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Dans  ces  derniers  temps  Laveran  [Des  hémotozoaires  du  palu- 
disme, Annales  de  l'institut  Pasteur,  1888)  et  plusieurs  autres 
auteurs  ont  apporté  beaucoup  de  faits  nouveaux  qui  démontrent 
le  rôle  essentiel  des  hématozoaires  de  Laveran.  Councilman 
(Communication  à  la  réunion  annuelle  de  la  Société  pathologique 
de  Philadelphie,  1887)  a  donné  une  bonne  description,  avec  des 
dessins  (fig.  270),  des  modifications  des  globules  et  de  la  forma- 
tion du  pigment  et  des  flagella  dans  le  sang.  Ojler,  dans  une  com- 
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Fig.  270.  —  Les  différentes  formes  sous  lesquelles  se  présentent  les  plasmodies  de  Laveran 

(d'après  Councilmann). 

1,  globules  rouges  renfermant  des  corpuscules  n°  1;  2,  corpuscule  n"  2:  3,  corpuscule  n°  3  ;  4,  segmen- 
tation en  corpuscules  ;  5,  corpuscules  (spores)  résultant  de  la  segmentation  précédente;  6,  corpuscules 
résistants  en  croissant  (corpuscules  6)  ;  7,  formes  rondes  de  la  même  nature;  8,  corpuscules  à  flagelles  : 
9,  flagelles  libres  (peut-être  des  spirilles). 


munication  à  la  même  Société,  a  constaté  les  mêmes  parasites, 
ainsi  que  James  à  New- York  (Med.  Record,  1888),  Carter  dans  les 
Indes  (Lancet,  1888,  juin)  et  Metchnikoff  en  Russie.  Ces  auteurs 
s'accordent  sur  l'importance  des  flagella,  sur  la  présence  des 
plus  petits  corps  des  hématozoaires  dans  les  formes  aiguës  de  la 
malaria  et  sur  la  résistance  et  la  présence,  dans  des  formes  chro- 
niques, des  corps  en  croissant.  Golgi,  en  comparant  les  hémato- 
zoaires de  la  fièvre  tierce  et  ceux  de  la  fièvre  quarte  a  vu  que  les 
parasites  de  cette  dernière  se  divisent  plus  régulièrement  et  en 
moins  de  parties  que  ceux  de  la  fièvre  tierce.  L'état  granuleux 
de  leur  protoplasma  est  plus  prononcé  et  leurs  mouvements 
moins  énergiques  (Fortschritle  d.  Mediçin,  1889,  n°  3). 

Danilewsky,  dans  un  travail  sur  les  zooparasites  du  sang  des 
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oiseaux  et  de  la  tortue,  décrit,  dans  le  sang  des  oiseaux  sains,  des 
formations  très  semblables  aux  hématozoaires  de  la  malaria,  avec 
la  même  production  de  pigment.  Sacharoff  prétend  (Wrasch, 
1889)  que  les  spirochaetes  de  la  fièvre  récurrente  sont  purement 
et  simplement  des  filaments  mobiles  analogues  à  ceux  de  la 
fièvre  intermittente  et  que  la  fièvre  récurrente  est  due  à  des 
plasmodies  analogues  à  celles  de  la  malaria  et  présentant  tantôt 
des  cellules  volumineuses,  tantôt  des  éléments  plus  petits  ren- 
fermés dans  les  globules  rouges.  Dans  la  rémittence  de  la  fièvre 
récurrente,  les  plasmodies  intracellulaires  ne  disparaîtraient  pas 
comme  dans  la  fièvre  intermittente  malarique.  Il  paraît  donc 
certain  que  la  malaria  est  causée  par  un  parasite  du  sang 
qu'on  peut  rapprocher  des  grégarines,  parasite  qui  se  présente 
suivant  plusieurs  états  découverts  par  Laveran  et  en  particulier 
sous  la  forme  de  corpuscules  sphériques  libres  ou  accolés  aux 
globules  rouges,  pigmentés,  sous  celle  de  flagellum  et  de  corps 
en  croissant.  Ces  parasites  sont  détruits  par  Faction  du  sulfate 
de  quinine.  Tous  les  observateurs  dignes  de  foi  les  ont  constatés 
après  Laveran  qui  a  pu  nous  les  montrer  même  à  Paris  chez  des 
fébricitants. 

Néanmoins  la  pathogénie  de  la  malaria  est  loin  d'être  encore 
complète,  car  ces  parasites  n'ont  pas  été  cultivés  et  on  ne  sait 
pas  sous  quelle  forme  ils  vivent  dans  les  milieux  extérieurs. 

Nous  n'insistons  pas  sur  les  lésions  connexes  de  la  fièvre 
intermittente,  sur  la  destruction  des  globules  rouges,  sur  la  pig- 
mentation des  globules  blancs,  sur  la  mélanémie,  non  plus  que 
sur  les  autres  altérations  de  la  rate,  du  foie,  des  reins,  du  cer- 
veau et  des  autres  organes  qui  en  sont  la  conséquence,  car  elles 
ne  rentrent  pas  dans  notre  sujet  spécial.  Elles  sont  d'ailleurs  bien 
connues  et  elles  ont  été  très  bien  traitées  dans  le  livre  de  La- 
veran et,  dans  le  récent  traité  de  Kelsch  et  Kiener,  auxquels 
nous  renvoyons  le  lecteur  désireux  de  connaître  complètement 
l'anatomie  pathologique  de  la  malaria. 


CHAPITRE   X 


CHOLERA 


Historique.  —  Endémique  dans  l'Inde,  dans  le  delta  du 
Gange,  le  choléra  asiatique  passe  presque  constamment  par 
l'Egypte  avant  de  venir  en  Europe,  où  il  a  fait,  en  Italie,  en  France 
et  en  Espagne  en  1884-1885,  sa  sixième  apparition  depuis  le  com- 
mencement du  siècle.  Ses  ravages  ont  toujours  été  en  s'amoin- 
drissant  depuis  la  première  grande  épidémie  de  1832. 

Le  caractère  étiologique  de  la  maladie,  le  transport  de  l'élé- 
ment contagieux  parles  voyageurs,  par  la  caravane  de  la  Mecque 
et  parles  navires  infectés,  la  contagion  très  évidente  des  linges 
salis  par  les  déjections,  la  formation  de  milieux  contaminés  et 
d'endémies  locales  de  maisons,  de  grands  établissements  hospi- 
taliers et  de  prisons,  ont  fait  depuis  longtemps  penser  à  un  con- 
tage  parasitaire. 

Virchow,  en  1848  (Virchoiv's  Archiv,  t.  XLV),  Pouchet,  Brittan  et 
Swayne,  en  1849,  trouvèrent  des  vibrions  en  abondance  dans  les  selles 
des  cholériques,  mais  sans  leur  attribuer  une  valeur  spécifique,  pas  plus 
que  Davaine  ne  le  fit  pour  les  cercomonas  qu'il  avait  observés  dans  les 
mêmes  conditions.  Bœhm  (cité  par  Virchow)  et  Hallier  1  crurent  avoir 
découvert  la  cause  du  choléra  dans  un  champignon  du  genre  urocystis, 
que  Hallier  pensait  devoir  exister  sur  quelque  graminée  de  l'Inde.  Klob2 
regarda  le  choléra  comme  lié  à  la  présence  d'une  quantité  considérable 
de  champignons  siégeant  dans  l'intestin.  Philippe  Pacini 3  aperçut  aussi  des 

1.  Hallier,  Das  Cholera-Contagium,  Leipzig,  Botanische  Untersuchungen,  1867. 

2.  Klob,  Studien  ùber  das  Wesen  des  Choiera-Processus,  Leipzig,  1867. 

3.  Observations  microscopiques  et  déductions  pathologiques  sur  le  choléra  asia- 
tique. Gazette  méd.  ital.  1  et  k,  et  Archives  de  med.  milit.  de  Bruxelles,  1855.  — 
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infiniment  petits  animés  d'an  mouvement  moléculaire  très  prononcé 
dans  les  selles  des  cholériques.  Pacini  ayant  constaté,  comme  l'avaient 
fait  avant  lui  Bœhm  (de  Berlin)  en  1835,  puis  C.  Mûller,  Gull.  Bennett, 
Grainger  »,  etc.,  la  desquamation  de  l'épithéliiïm  de  la  muqueuse  intesti- 
nale, attribua  cette  desquamation  à  ses  microbes  cholérigènes  et  fonda 
toute  une  théorie  dynamique,  physiologique  et  mathématique  du  choléra 
sur  cette  donnée  de  la  désintégration  de  l'épithélium  suivie  d'un  excès  de 
transsudation  aqueuse. 

Les  recherches  faites  sur  les  bactéries  de  l'intestin  pendant  l'épidémie 
de  1873  n'ont  pas  donné  de  résultats  nouveaux.  Hayem  et  Raynaud  2  ont 
compté,  dans  les  déjections,  une  dizaine  d'espèce  de  vibrioniens.  Ce  sont 
surtout  des  spores  qu'ils  ont  rencontrées  dans  les  selles  riziformes,  et  ils 
ne  se  prononcent  pas  sur  l'existence  d'un  parasite  spécial. 

Aussi  les  premières  recherches  exactes  sur  les  parasites  du  choléra 
ont-elles  été  tentées  en  1883  dans  les  deux  missions  française  et  allemande 
envoyées  en  Egypte  pour  y  étudier  le  fléau.  Les  premiers  résultats  en  ont 
été  publiés  dans  les  rapports  de  Koch  3,  dans  sa  conférence  à  l'office  sani- 
taire *  et  dans  le  rapport  de  Straus,  Roux,  Nocard  et  Thuillier3.  Les  nom- 
breuses publications  des  derniers  mois  de  1884  sur  cette  question  trouve- 
ront bientôt  leur  place  à  propos  de  la  description  des  bacilles  de  Koch. 

Définition.  —  Le  choléra  asiatique,  maladie  essentiellement 
infectieuse,  contagieuse  et  épidémique,  est  caractérisé  par  une 
invasion  brusque,  avec  ou  sans  diarrhée  prémonitoire,  par  des 
évacuations  abondantes,  vomissements  et  diarrhée,  par  des 
crampes  et  une  algidité  qui  se  terminent  par  la  mort  ou  par  une 
période  de  réaction  dans  laquelle  on  observe  diverses  manifes- 
tations symptomatiques  suivies  de  la  guérison  ou  de  la  mort. 

Le  choléra  nostras  est  une  maladie  saisonnière  qui  peut  pré- 
senter tous  les  symptômes  et  même,  quoique  plus  rarement,  la 
gravité  du  choléra  indien. 

Bactéries  du  choléra.  Bacille  en  virgule  de  Koch.  —  La  re- 
cherche spéciale  des  bactéries  se  fait  dans  les  selles  cholériques 
caractérisées  par  un  liquide  aqueux  inodore  où  nagent  des  flo- 

De  la  cause  spécifique  du  choléra  asiatique  et  de  son  processus  path.,  in  Cronica 
med.  di  Firenze,  1855.  Journal  de  la  Société  des  se.  méd.  de  Bruxelles,  1855.  Du 
processus  morbide  du  choléra  asiatique,  traduit  par  le  Dr  Bos,  Marseille,  1881. 

1.  Grainger.,  Report  on  the  épidémie  choiera.  Appendice  B.  London  1858,  p.  99. 

2.  Société  médicale  des  hôpitaux,  t.  X,  p.  265. 

3.  Traduction  dans  la  Semaine  médicale,  octobre  1883  et  nos  du  31  janvier  et 
du  26  mars  1884  du  même  journal. 

4.  Traduction  de  Ricklin  dans  la  Gazette  médicale  de  Paris,  n°s  des  16,  23  et 
30  août  1884.  Deutsch.  med.  Wochensch.,  1884,  n<«  32  et  32  A. 

5.  Archives  de  physiologie,  n°  4,  15  mai  1884. 
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cons  blanchâtres  riziformes;  elle  donne  presque  toujours  des 
résultats  positifs.  On  étale,  pour  cette  recherche,  sur  une  lamelle, 
un  petit  fragment  d'un  grain  riziforme  qu'on  laisse  sécher,  puis 
on  colore  avec  le  violet  de  méthyle  ou  le  bleu  de  méthylène  en 
laissant  la  lamelle  en  contact  avec  le  liquide  pendant  quelques 
secondes;  on  lave  la  préparation  et  on  l'examine  avec  un  objectif 
à  immersion  homogène  éclairé  par  la  lumière  du  condensateur 
Abbé.  Il  est  quelquefois  difficile  de  découvrir,  au  milieu  du  grand 
nombre  de  bactéries  vulgaires  qui  se  trouvent  sur  la  lamelle,  les 
bacilles  en  virgule  de  Koch.  C'est  ce  qui  explique  qu'ils  ne  soient 
pas  dessinés  dans  le  mémoire  des  membres  de  la  mission  fran- 
çaise en  Egypte  [Archives  de  physiol.,  15  mai  1884),  bien  qu'ils 
aient  représenté  diverses  espèces  de  bactéries,  soit  libres  dans  le 
liquide  intestinal,  soit  comprises  dans  les  coupes  de  l'intestin. 
C'est  ce  qui  explique  aussi  que  Koch  ne  les  ait  pas  vus  dans  ses 
premiers  examens  en  Egypte  et  qu'il  ait  dû  étudier  longtemps  les 
déjections  intestinales  et  faire  des  cultures  nombreuses  avant 
d'arrêter  son  opinion.  Pour  voir  ces  bacilles  en  quantité,  il  faut 
avoir  affaire  à  un  cas  de  choléra  foudroyant,  très  rapproché  de 
son  début,  et  alors  les  bacilles  en  virgule  de  Koch  se  montrent 
parfois  en  aussi  grande  abondance  que  dans  une  culture  où  ils 
seraient  à  l'état  de  pureté.  C'est  ce  qui  est  arrivé,  par  exemple, 
dans  une  autopsie  pratiquée  à  Toulon  par  Koch  avec  Straus  et 
Roux.  Nous  avons  eu  à  Paris,  au  mois  de  novembre  1884,  plu- 
sieurs autopsies  analogues,  et  en  particulier  une  autopsie  faite  à 
Beaujon  par  Doyen,  avec  lesquelles  nous  avons  fait  des  cultures 
dans  le  laboratoire  d'anatomie  pathologique  de  la  Faculté.  Nous 
avons  constaté  neuf  fois  sur  dix  la  présence  des  bacilles  en  vir- 
gule dans  les  selles1. 

Le  meilleur  moyen  pour  les  bien  voir  dans  un  liquide  diar- 
rhéique  qui  en  contient  beaucoup,  c'est  d'étaler  sur  une  lame  de 
verre  un  petit  fragment  d'un  flocon  muqueux,  de  le  laisser  sécher 
à  demi  et  d'y  mettre  une  goutte  de  solution  faible  de  violet  de 
méthyle  6  B  dans  de  l'eau  distillée.  On  recouvre  avec  la  lamelle, 
on  presse  cette  dernière  avec  du  papier  à  filtrer  pour  enlever  le 
liquide  colorant  en  excès  et  on  examine  avec  un  objectif  n°  10  ou 

1.  Une  grande  partie  des  faits  contenus  dans  cet  article  ont  été  communiqués 
par  l'un  de  nous  à  la  Société  anatomique  (26  novembre  1884)  et  insérés  dans  le 
t.  XCIX  des  Arckiv  de  Virchow  (Babes,  Untersuch.  u.  Koch' s  Komma  Bacillus). 
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11  à  immersion  homogène  de  Yérick.  Les  bacilles  virgules  sont 
alors  animés  de  mouvements  très  vifs  qu'ils  conservent  pendant 
longtemps,  bien  qu'ils  soient  colorés.  Ce  mode  de  préparation 
est  bien  supérieur,  pour  un  examen  délicat,  à  la  dessiccation 
complète,  à  la  coloration  et  au  montage  dans  le  baume  après 
déshydratation,  car,  dans  les  diverses  opérations  que  subissent  les 
bacilles,  ils  se  contractent,  diminuent  de  longueur  et  d'épaisseur, 
et  on  ne  peut  plus  voir  leurs  mouvements.  Ils  mesurent  en  lon- 
gueur de  1[j.,5  à2[A,5  et  0[a,5,  à  Oy-,6,  en  épaisseur.  Ils  sont  habi- 
tuellement un  peu  courbés  en  arc;  leurs  bords  sont  lisses  et  leurs 
extrémités  mousses,  un  peu  appointées  ou  épaisses.  Ils  sont  moins 
longs  et  plus  larges  que  ceux  de  la  tuberculose.  Souvent  deux 
bâtonnets  sont  adjacents,  l'un  placé  au  bout  de  l'autre,  et  incurvés 
tous  les  deux  de  telle  sorte  que  la  convexité  de  l'un  fasse  suite  à 
la  concavité  de  l'autre,  de  façon  à  représenter  la  lettre  S.  Ce  sont 
ceux-là  qui  sont  les  plus  caractéristiques  ou  qui  du  moins  ressem- 
blent le  plus  à  des  virgules.  L'un  de  nous  [Société  anatomique, 
1884)  avait  constaté  sur  ces  bacilles  des  flagella  qui  ont  été 
contestés  par  Doyen  et  mis  en  évidence  par  Neuhauss  et  Loffler1 
(Centralblatt.  f.  Bactériologie,  1889,  Y  et  YI),  qui  ne  connais- 
saient pas  notre  communication  antérieure. 

Comme,  dans  certains  cas,  surtout  si  les  selles  sont  déjà  tein- 
tées par  la  bile,  ce  qui  arrive  au  second  ou  troisième  jour  du  cho- 
léra lorsque  la  période  de  réaction  commence,  on  ne  trouve  que 
très  peu  de  bactéries  en  virgule  ou  même  point  du  tout  dans  une 
ou  deux  lamelles;  il  est  nécessaire  de  faire  des  cultures,  si  l'on 
veut  s'assurer  de  leur  présence.  Il  serait  même  impossible  de  les 
retrouver  par  les  cultures  si  l'attaque  de  choléra  remontait  à  plu- 
sieurs jours  et  était  en  voie  de  guérison. 

Les  altérations  secondaires  de  la  muqueuse,  les  ulcérations,  la 
gangrène,  s'accompagnent  d'une  quantité  de  bactéries  de  la  pu- 
tréfaction qui  prennent  le  dessus  sur  les  bacilles  du  choléra,  et 
ces  derniers  sont  détruits  plus  ou  moins  complètement. 

Nous  avons  cultivé,  suivant  le  procédé  de  Koch,  les  liquides 
de  diarrhée   et  les  liquides  intestinaux  pris  à  l'autopsie  d'indi- 

1.  Loffler,  pour  mettre  en  évidence  les  flagella,  traite  la  lamelle  sur  laquelle  est 
desséchée  la  culture  avec  l'encre  galliquc  (de  Leonhardi  Dresde)  et  ensuite  avec  une 
solution  alcaline  de  fuchsine  (eau  d'aniline  10°,  1  gramme  solution  1  :  100  de  soude 
et  quelques  grammes  de  fuchsine  solide,  le  tout  bien  agité). 
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vidus  ayant  succombé  très  rapidement.  Dans  le  choléra  à  son 
début,  nous  avons  fractionné  la  culture  en  mêlant  d'abord  un 
ilocon  muqueux  à  10  grammes  d'eau  distillée  stérilisée,  puis 
en  ensemençant  la  gélatine  liquide  avec  une  gouttelette  à  peine 
perceptible  de  cette  eau  prise  avec  une  anse  de  fil  de  platine. 
On  verse  ensuite  cette  gélatine  sur  une  plaque  de  verre  dans  la 
chambre  humide  sous  la  cloche.  Nous  avons  obtenu  ainsi  des 
cultures  tout  à  fait  caractéristiques,  et  plusieurs  de  nos  aides  et 
collaborateurs,  Chantemesse,  Doyen,  Berlioz,  Jes  ont  répétées. 
La  méthode  qui  est  employée  à  l'office  de  santé  de  Berlin  est 
encore  préférable.  Elle  consiste  à  ensemencer  d'abord  une  tube 
de  gélatine  liquéfiée  avec  un  fil  de  platine.  On  agite,  on  prend 
dans  ce  premier  tube  avec  un  fil  de  platine  recourbé  en  anses 
trois  petites  gouttes  de  gélatine,  qu'on  mêle  à  celle  qui  est  con- 
tenue dans  le  second  tube.  Ensuite  on  prend  cinq  gouttes  de  ce 
second  tube  qu'on  mêle  à  la  gélatine  renfermée  dans  un  troisième 
tube.  On  verse  ensuite,  suivant  le  procédé  que  nous  avons 
indiqué  à  la  page  103,  ces  trois  tubes  sur  trois  plaques  super- 
posées dont  la  première  sera  la  plus  inférieure. 

Voici  la  méthode  employée  par  l'un  de  nous  pour  con- 
stater la  présence  des  bacilles  quand  ils  sont  en  petit  nombre 
[Referai  iïber  Choiera,  Congrès  d'hyg.,  Vienne,  1887).  On  prend 
quelques  flocons  rizifo raies  des  selles,  on  les  mêle  bien  avec  la 
gélatine  liquide,  on  délaie  la  gélatine  de  la  manière  indiquée 
par  Koch  en  faisant  successivement  des  dilutions  avec  1,  3,  5  et 
10  gouttes  du  mélange  précédent.  On  attend  pendant  2  ou  3  jours 
le  développement  des  colonies.  Souvent  on  peut  bien  constater  la 
présence  du  bacille  de  Koch,  mais  dans  certains  cas  on  voit  seu- 
lement à  la  surface  de  la  première  plaque,  sur  laquelle  se  déve- 
loppent des  colonies  innombrables,  quelques  taches  liquéfiées.  On 
répète  alors,  avec  un  peu  d'une  tache  liquéfiée,  la  même  série 
de  dilutions,  ce  qui  donne  encore  souvent  un  résultat  positif.  On 
peut  aussi  mettre  un  peu  de  la  substance  suspecte  dans  le  bouil- 
lon, le  cultiver  pendant  24  heures  à  la  température  du  corps.  Si 
le  bouillon  contient  des  bactéries  du  choléra,  il  se  développe 
une  couche  blanche  superficielle  composée  de  bacilles  virgule. 
Buchner  recommande  de  mettre  la  substance  suspecte  dans  un 
bouillon  qui  a  déjà  servi  pour  la  culture  du  bacille  virgule,  car, 
dans  ce  bouillon,  les  autres  bactéries  des  selles  seront  empêchées 
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dans  leur  développement,  tandis  que  le  microbe  virgule  se  déve- 
loppe bien.  En  faisant,  24  heures  après  l'ensemencement,  des 
cultures  sur  plaques  de  ce  bouillon,  on  obtient  souvent  des  colo- 
nies caractéristiques. 

Les  cultures  réussissent  bien  sur  l'agar-agar,  à  1  ou2p.l00,qui 
a  l'avantage  de  pouvoir  être  chauffé  à  la  température  de  37°  et  sur 
lequel  les  bacilles  se  développent  très  rapidement  en  dix  heures. 

Ils  ne  liquéfient  pas  l'agar-agar,  bien  qu'ils  présentent  leurs 
mouvements  lorsqu'on  les  examine  au  microscope  après  les 
avoir  cultivés  dans  ce  milieu  nutritif.  La  forme  des  colonies 
sur  l'agar-agar  est  aussi  caractéristique  (fig.  272  i). 

Lorsqu'on  examine  à  la  loupe  ou  au  microscope,  à  50  dia- 
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Fig.  271. 

«,  bacilles  du  choléra  à  un  grossissement  de  800  diamètres  colorés  avec  la  fuchsine,  desséchés  et  montés 
dans  le  baume:  b,  les  mêmes  bacilles  avec  des  corpuscules;  c,  bacilles  trouvés  dans  un  cas  de  choléra 
nostras  avec  le  même  traitement  et  le  même  grossissement  ;  fi,  colonies  du  bacille  du  choléra  développées 
sur  un"  plaque  à  gélatine  en  21  heures  avec  un  grossissement  de  63  diamètres. 

mètres,  la  plaque  de  gélatine,  vingt-quatre  heures  après  son  en- 
semencement, on  reconnaît  les  colonies  de  bacilles  en  virgule  à 
la  figure  suivante  :  au  centre  de  la  colonie,  il  existe  un  point 
formé  comme  par  un  amas  de  poussière  entouré  d'un  premier 
cercle  granuleux,  puis  d'un  second  cercle  clair,  non  granuleux 
(voy.  fig.  271,  272  et  273  et  la  pi.  V,  fig.  2  à  11).  Entre  le  centre  et 
le  premier  cercle,  la  gélatine  est  liquéfiée.  Ces  cultures  ont  une 
apparence  jaunâtre;  elles  sont  plus  transparentes  que  la  plupart 
des  cultures  de  bacilles  des  selles.  Les  autres  bactéries  des  selles 
forment  ordinairement  des  colonies  plus  grandes,  rondes,  fon- 
cées, brunes,  qui  ne  liquéfient  par  la  gélatine.  Nous  avons 
trouvé  deux  fois,  avec  les  bacilles  du  choléra,  d'autres  microbes 
courbes  qui  sont  décrits  dans  notre  classification.  Il  existe,  par 
exemple,  un  organisme  dont  les  cultures  liquéfient  la  gélatine, 
plus  lentement  il  est  vrai,  mais  qui  se  distingue  de  celui    du 
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choléra  en  ce  qu'il  n'est  ni  courbe  ni  mobile.  Si  les  colonies  de 
bacilles  cholériques  sont  très  rapprochées  les  unes  des  autres, 
elles  deviennent  continentes  et  se  réunissent  en  donnant  lieu  à 
des  figures  irrégulières  ;  la  gélatine  est  liquéfiée,  et  dans  cette 
zone  liquide  nagent  de  petits  flocons  plus  opaques.  Pour  isoler 
ces  bacilles  et  les  obtenir  à  l'état  de  pureté,  on  examine  à  un 
grossissement  de  50  diamètres  une  colonie  en  employant  pour 
mieux  la  voir  un  diaphragme  à  petite  ouverture  et  l'éclairage 
Abbé  ;  on  prend  au  centre  de  la  colonie  un  petit  fragment  à  la 
pointe  de  l'aiguille  de  platine  stérilisée  et  on  ensemence  un  tube 
de  gélatine  ou  d'agar-agar.  Sur  la  gélatine,  on  voit,  deux  jours 


Fig.  272. —  Différentes  formes  de  cultures  du  choléra  sur  des  plaques  de  gélatine  et  d'agar- 
agar  à  50  diam. 

ti,  colonie  sur  gélatine  après  21  heures  :  b,  colonies  après  48  heures;  c,  colonies  après  ï-8  heures  à  une  tem- 
pérature de  20°;  d,  colonie  après  3  jours;  e,  colonie  après  4  à  6  jours;  /,  g,  h,  colonies  développées  à  16° 
pendant  5  à  6  jours  ;  i,  colonies  sur  agar-agar  à  36»  dans  les  2  V  heures. 

après,  une  masse  grise,  transparente,  à  surface  excavée,  granu- 
leuse, conique,  à  sommet  dirigé  vers  le  fond  du  tube,  où  il  s'en- 
fonce dans  la  gélatine  par  un  prolongement  blanchâtre.  Au  bout 
de  quelques  jours,  une  grande  partie  de  la  gélatine  contenue 
dans  le  tube  est  liquéfiée  ;  la  partie  liquide,  lorsque  la  culture  est 
en  plein  développement,  est  blanchâtre  et  opaque,  comme  lai- 
teuse ou  granuleuse  dans  sa  partie  inférieure.  La  gélatine  située 
au-dessous  de  la  piqûre  reste  longtemps  solide,  tandis  que  la 
plupart  des  autres  bactéries  qui  liquéfient  la  gélatine  déterminent 
en  quelques  jours  cette  liquéfaction  sous  la  forme  d'un  sac.  Avec 
le  bacille  du  choléra,  les  choses  se  passent  plus  lentement,  si  bien 
qu'il  faut  au  moins  une  semaine  pour  que  la  gélatine  d'un  tube 
soit  tout  à  fait  liquéfiée.  Si  l'on  emploie  pour  les  cultures  une 
gélatine  concentrée,  à  10  pour  100,  la  forme  des  cultures  est  très 
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caractéristique;  il  existe  toujours  à  leur  surface  une  rétraction  de 
la  gélatine  sous  la  forme  d'une  bulle  d'air,  et  la  colonie  se  trouve 
au-dessous  de  cette  bulle  (voy.  planche  Y,  les  figures  S,  6  et  7  de 
cultures  de  bacilles  en  virgules  comparées  à  celles  des  autres  mi- 
crobes). Si  la  gélatine  employée  est  moins  concentrée,  ou  si  on 
l'expose  à  une  plus  haute  température,  la  culture  se  développe  plus 
vite  et  la  gélatine  est  liquéfiée  dans  les  tubes  sous  la  forme  d'un  sac. 

Si  l'on  pratique,  avec  un  fil  de  platine  trempé  dans  une  cul- 
ture de  choléra,  une  strie  sur  l'agar-agar  gélatinisé  obliquement, 
il  se  développe  en  24  heures  une  bande  saillante  blanchâtre,  trans- 
parente, bien  limitée,  tandis  que  cette  substance  devient  laiteuse 
au-dessous  de  la  strie  ;  une  colonie  du  bacille  de  Finkler  serait 
dans  le  même  temps  tout  à  fait  blanche  et  couvrirait  presque 
toute  la  surface  ;  une  culture  du  bacille  en  virgule  du  fromage 
(de  Deneke)  se  comporterait  à  peu  près  comme  la  culture  du  ba- 
cille en  virgule,  seulement  elle  ne  serait  pas  aussi  bien  limitée  et 
s'étalerait  constamment  à  la  surface  de  l'agar-agar.  Sous  une 
vieille  culture  du  choléra,  l'agar-agar  devient  brun,  tandis  que 
dans  une  vieille  culture  du  bacille  de  Finkler,  la  partie  inférieure, 
liquéfiée,  présenterait  un  précipité  brun  foncé. 

Dans  la  gélatine  liquéfiée,  après  24  heures,  on  constate  que 
les  bacilles  sont  animés  de  mouvements  très  marqués.  Pour  les 
bien  voir,  on  place  une  gouttelette  du  liquide  qui  les  contient, 
prise  au  bout  du  fil  de  platine,  sur  une  lamelle  qu'on  applique  sur 
l'excavation  d'une  lame  de  verre  servant  de  chambre  humide  au 
milieu  d'une  solution  très  faible  de  violet  de  méthyle  à  1  pour  2  000. 
La  lamelle  doit  être  entourée  de  paraffine  ou  d'huile  d'olive  pour 
empêcher  l'évaporation.  Les  bacilles  se  colorent  ainsi  sans  mou- 
rir, et  nous  avons  pu  les  montrer  aux  élèves  dans  les  démonstra- 
tions pratiques  du  cours  et  au  laboratoire  de  FHôtel-Dieu.  Leurs 
mouvements  très  rapides,  qu'on  voit  à  la  température  ordinaire 
ou  en  chauffant  la  platine  du  microscope,  sont  oscillatoires, 
quelquefois  analogues  à  ceux  des  spermatozoïdes.  Les  bacilles 
incurvés  se  contractent  en  rapprochant  leurs  extrémités  et  en 
diminuant  leurs  courbure,  en  se  retournant.  Ils  ont  aussi  un 
mouvement  de  progression  et  de  reptation. 

«  Lorsque,  ditKoch1,  un  certain  nombre  de  bacilles  se  sont 

1.  Loc.  cit.,  Gazette  médicale,  n°  33,  p.  390. 
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amassés  vers  le  bord  du  couvre-objet,  en  serpentant  les  uns  à 
travers  les  autres,  il  semble  qu'on  voit  danser  un  essaim  de 
mouches,  hors  duquel  viennent  émerger  des  fils  contournés  en 
pas  de  vis  et  animés  également  d'une  agitation  très  vive.  » 

L'un  de  nous  a  communiqué  à  la  Société  anatomique1  le  pre- 
mier résultat  de  ses  recherches  sur  le  développement  et  la  mor- 
phologie des  bacilles  en  virgule.  Après  10  heures  de  culture  sur 
l'agar-agar,  à  36°,  on  trouve  des  bacilles  plus  petits  que  le  bacille 
tout  à  fait  développé,  mais  qui  ont  déjà  de  la  tendance  à  s'incur- 
ver [a,  b,  fig.  273).  Si  l'on  fait,  avec  ces  bacilles,  une  culture 


Fig.  273.  —  Culture  vivante  colorée  par  le  violet  de  méthyle. 

a,  b,  c,  d,  formes  que  prennent  les  bacilles  dans  leur  développement  et  leur  accroissement;  g,  /,  f,  leur 
segmentation  ;  k,  amas  de  bacilles;  l,  m,  n,  formes  allongées  et  en  virgule  ;  o,  p,  q,  bacilles  qui  sont 
restés  unis  après  leur  segmentation;  r,  s,  t,  u,  v,  filaments  ondulés;  y,  z,  filaments  segmentés  en  ba- 
cilles qui  restent  unis  ;  1  et  2,  aspect  des  cultures  sur  gélatine. 

dans  la  chambre  humide  en  les  inoculant  sur  une  goutte  de  bouil- 
lon très  faiblement  colorée  par  une  solution  aqueuse  de  violet  de 
méthyle  B,  placé  sur  un  porte-objet  excavé  et  entouré  de  vaseline, 
on  trouve,  après  15  à  20  heures,  des  bacilles  ayant  1^,5  de  lon- 
gueur sur  0|^,4  à  Ou-, 5  d'épaisseur.  Le  violet  de  méthyle  se  fixe  sur- 
tout, à  un  moment  donné,  aux  deux  extrémités  du  bacille  [b,  c), 
ce  qui  a  pu  faire  croire  à  l'existence  de  spores.  Mais  ces  parties 
foncées  sont  mal  limitées;  elles  sont  mobiles,  se  rapprochent  du 
centre  et  s'y  fusionnent  à  mesure  que  le  bacille  grandit  ;  puis  elles 
se  séparent  en  laissant  entre  elles  une  raie  claire  qui  indique  le 
commencement  de  la  division.  Le  bacille  peut  garder  cet  aspect 
ou  se  diviser  (voy.  e,  f,  i,  n,  o,  fig.  273).  C'est  immédiatement 
après  cette  division  que  les  bacilles  ressemblent  le  plus  à  une 
virgule  (o,  p,  q);  ils  offrent  une  concavité,  une  convexité,  une 


i.  Babes,  Soc.  anat.,  déc.  1884. 
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extrémité  plus  effilée  que  l'autre,  et  deux  bacilles  restent  souvent 
ensemble,  présentant  la  figure  d'un  S;  souvent  aussi  un  seul  ba- 
cille offre  cette  forme. 

Les  formes  des  bacilles  dans  les  cultures,  aussi  bien  que 
dans  les  liquides  diarrhéiques,  peuvent  encore  varier.  Dans  les 
cultures  plus  anciennes  sur  l'agar-agar  ou  dans  la  gélatine  sur 
des  lames  creuses,  on  rencontre  des  éléments  en  spirales  (y.  w, 
x,  y,  fig.  273)  souvent  plus  gros  que  les  bacilles  en  virgule.  A 
côté  de  ces  vrais  filaments  lisses,  constituant  un  individu  unique, 
il  existe  des  pseudo-filaments  formés  par  des  bacilles  disposés 
bout  à  bout.  Les  parties  chromatiques  du  protoplasma  de  ces 
bacilles  associés  se  voient  aux  extrémités  des  individus.  Leurs 
courbures  sont  quelquefois  peu  marquées. 

La  forme  en  spirale  a  fait  dire  à  Koch  que  son  bacille  en 
virgule  est  un  intermédiaire  entre  le  genre  bacillus  et  le  genre 
spirillum. 

Si  l'on  tente  la  culture  de  selles  prises  après  les  premières 
vingt-quatre  heures  ou  plus  tard,  on  est  souvent  obligé  de  faire 
plusieurs  ensemencements  successifs  sur  des  plaques  de  géla- 
tine avant  d'avoir  des  colonies  isolées  et  bien  caractéristiques. 
La  figure  274  représente  des  micro-organismes  de  deux  espèces 
obtenus  après  le  premier  ensemencement  que  nous  avons  fait 
avec  des  selles  d'une  malade  de  la  Pitié.  Les  uns  sont  caracté- 
ristiques et  beaucoup  plus  petits  que  les  autres,  qui  ont  une 
plus  grande  affinité  que  les  premiers  pour  la  matière  colorante. 
L'un  de  nous  a  prouvé  que  la  forme  des  bacilles  du  choléra 
varie  beaucoup  suivant  le  milieu  nutritif  dans  lequel  ils  se  dé- 
veloppent. Dans  certaines  conditions  et  surtout  si  leur  multipli- 
cation est  empêchée,  on  obtient  des  spirilles  ou  de  longs  fila- 
ments ondulés  à  la  place  des  bacilles.  Les  cultures  faites  avec 
ces  filaments  donnent  des  bacilles  et  des  spirilles.  Dans  les  re- 
cherches faites  au  laboratoire  de  Yirchow,  il  a  montré  que  le 
meilleur  moyen  pour  avoir  des  filaments  est  de  mêler  à  la  gé- 
latine 10  p.  100  d'alcool.  On  peut  avoir  ainsi  des  formes  stables 
de  filaments,  en  faisant  des  cultures  à  une  température  qui  soit 
à  la  limite  de  la  viabilité  des  bactéries.  Si,  au  contraire,  on  place 
les  cultures  sur  un  milieu  très  favorable  à  leur  développement, 
comme  l'agar-agar  à  36°,  il  se  développe  des  bactéries  très 
courtes,  ovalaires,  un  peu  courbées  toutefois  (voyez  a,  6,  fig.  273), 
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et  on  arrive  aussi  à  rendre  cette  forme  stable  par  des  cultures 
sur  le  même  milieu.  Si  l'on  inocule  en  même  temps  une  pre- 
mière culture  de  filaments,  une  seconde  de  bacilles  en  virgule 
normaux,  une  troisième  avec  des  bactéries  très  courtes  et  peu 
courbées,  sur  la  gélatine  peptonifiée,  on  obtient  trois  cultures 
typiques  à  l'œil  nu;  la  première  contient  des  filaments  spirales, 
la  seconde  des  bacilles  en  virgule,  la  troisième  des  bactéries 
courtes.  En  continuant  ces  cultures  pendant  quatre  générations, 
on  obtient  des  cultures  identiques  entre  elles.  Mais  avec  les 
spirilles  comme  avec  les  virgules  ou  les  bactéries  ovoïdes,  on 
donne  le  choléra  aux  animaux.  On  voit  qu'il  existe  un  certain 


Fxg.  274.  —  Bactéries  obtenues  après  la  première  culture  de  selles  cholériques. 

t\  c,  bacilles  du  choléra  ;  b,  bâtonnets  droits  ;  a,  bâtonnets  et  filaments  spirales  plus  gros  que  ceux  du  cho- 
léra; m,  bactérie  ayant  les  extrémités  plus  foncées. 


polymorphisme  tenant  non  seulement  au  terrain,  mais  à  la  des- 
cendance ou  hérédité  de  la  forme  des  microbes. 

Dans  cette  même  série  de  recherches,  le  processus  de  la  des- 
truction des  bactéries  a  été  étudié  dans  la  chambre  humide 
quelques  jours  après  l'ensemencement.  Les  bacilles  présentent 
alors  à  leur  extrémité  de  petits  corps  kystiques,  que  Virchow 
considérait  comme  une  sorte  de  dégénérescence  œdémateuse. 
Des  formes  analogues  ont  été  décrites  ultérieurement  par  Fer- 
ran1  sous  le  nom  de  corps  mûrif ormes  et  par  van  Ermengem2. 
Ces  cultures  sont  encore  inoculables.  Quelques  jours  après,  on  ne 
voit  rien  que  des  petits  kystes.  Ces  dernières  cultures  sont  stériles, 
contrairement  à  ce  que  Ferran3  a  avancé.  Quelques  jours  plus 

1.  Il  parait  probable,  d'après  le  rapport  de  van  Ermengem  publié  dans  le  n°  du 
8  août  1885  de  l'Union  médicale,  que  les  corps  mûriformes  de  Ferran  sont  des  corps 
étrangers  inorganiques. 

2.  Recherches  sur  le  microbe  du  choléra  asiatique.  Paris  et  Bruxelles,  1885. 

3.  Analysé  dans  le  livre  de  Ermengem. 
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tard,  on  voit  seulement  un  petit  nombre  de  corps  kystiques, 
avec  des  granulations  qui  semblent  avoir  un  mouvement 
propre.  Mais  il  s'agit  assurément  d'un  mouvement  brownien. 
Elles  se  distinguent  des  bactéries  par  leur  grandeur  inégale. 
Plus  tard,  on  ne  trouve  rien  autre  que  ces  petits  grains  qui  sont 
tout  à  fait  stériles1.  On  peut  suivre  le  même  mode  de  destruction 
des  bactéries  du  choléra  sur  la  gélatine  et  sur  l'agar-agar.  Mais, 
sur  cette  dernière  substance,  il  se  montre  aussi  des  spirales  très 
épaisses,  et  il  arrive  souvent  qu'on  n'observe,  dans  une  culture 
âgée  de  quelques  mois  sur  l'agar-agar,  que  des  bacilles  défor- 
més, difficiles  à  reconnaître,  très  peu  nombreux  et  une  masse  de 
petits  grains  ronds  ;  ces  cultures  ne  sont  pas  stériles. 

Les  grains  et  les  corps  kystiques  se  colorent  par  l'aniline, 
mais  d'une  façon  moins  intense  que  les  bactéries  vivantes. 

Hueppe  [Fortschritte  d.  Medicin,  1885)  a  vu,  dans  des  cultures 
sur  la  chambre  humide,  sur  l'agar-agar,  des  corpuscules  ronds 
brillants  situés  à  l'extrémité  des  bacilles  virgules  ou  entre  eux 
qu'il  regarde  comme  des  arthrospores.  Ces  corpuscules  ronds 
s'allongent  eux-mêmes  et  forment  des  bacilles  virgules  d'après 
le  procédé  que  l'un  de  nous  a  décrit.  Les  longs  iilaments  que 
Hueppe  donne  comme  quelque  chose  de  nouveau  avaient  aussi 
été  figurés  par  l'un  de  nous  (Société  anat.  et  Progrès  méd.,  déc. 
1884).  Il  n'est  pas  encore  prouvé  que  ces  éléments  soient  des 
spores.  En  cultivant  les  bacilles  sur  un  milieu  peu  favorable, 
par  exemple  sur  de  la  gélatine  très  dure,  ou  un  peu  acide,  à  une 
basse  température,  on  n'obtient  pas  toujours  une  liquéfiation 
complète  de  la  gélatine,  mais  seulement  la  formation  d'un  canal 
en  forme  de  chapelet,  au  fond  duquel  on  voit  un  léger  précipité 
blanc.  Dans  ce  dernier  les  bacilles  sont  ordinairement  longs  ; 
ils  se  colorent  mal  avec  le  bleu  de  méthylène  qui  fait  apparaître 
à  leur  extrémité  et  en  leur  milieu  de  petits  globules  d'une  cou- 
leur rougeâtre  foncée.  Ces  formations  ne  sont  pas  essentielle- 
ment plus  résistantes  que  les  bacilles,  en  sorte  que  nous  ne  les 
regardons  pas  comme  des  spores  (fig.  275). 

Les  bacilles  virgules  peuvent  se  cultiver  sur  d'autres  sub- 
stances nutritives.  Koch  a  vu  qu'ils  se  multiplient  très  facilement 
sur  le  linge  humide  et  dans  le  lait,  sans  altérer  sa  couleur  ni  son 

1.  Babes,    Virchow's  Archiv,    loc.  cit.  et  conférence   berlinoise  sur  le  choléra, 
6  mai  1885. 
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aspect.  Sur  la  pomme  de  terre  cuite,  les  bacilles  fructifient  seu- 
lement à  la  température  du  corps,  en  constituant  une  couche  de 
couleur  brun  grisâtre  analogue  à  l'empois.  L'un  de  nous1  les  a 
cultivés  avec  succès,  à  la  température  de  30°,  sur  la  viande,  sur 
des  œufs,  dans  le  bouillon,  sur  des  carottes,  sur  des  choux,  sur 
du  pain  mouillé.  Les  bacilles  étaient  vivants  après  24  heures  dans 
les  selles,  sur  le  fromage,  sur  des  légumes  et  pommes  de  terre, 
dans  le  café  et  le  chocolat,  dans  l'eau  sucrée  et  dans  le  sucre  des 
fruits;  ils  étaient  morts  après  24  heures  sur  des  fruits,  sur  des 
légumes  acides,  sur  la  moutarde,  les  oignons,  dans  le  vin,  la 
bière,  et  l'eau  distillée.  La  température  qui  leur  convient  le 
mieux  est  comprise  entre  30  et  40°;  mais  ils  se  multiplient  très 


• 


Fig.  275.  —  Bacilles  du  choléra  à  évolution  lente  possédant  des  globules  mis  en  évidence 

par  le  bleu  de  Loffler. 

a,  filaments  provenant  d'une  culture  de  8  jours  et  présentant  la  forme  de  chapelet;  b  et  d,  spirilles  pris  dans 
une  culture  liquide  sur  gélatine  :  c,  bacilles  cultivés  sur  agar-agar, 

bien  sur  la  gélatine  à  20°.  Au-dessous  de  16°,  ils  ne  se  dévelop- 
pent plus,  ou  bien  ils  s'accroissent  très  lentement,  mais  ils  ne 
meurent  pas  et  conservent  leur  vitalité  première.  Le  froid  ne  les 
détruit  pas.  A  10°  au-dessous  de  zéro,  ils  restent  vivants,  bien 
qu'inactifs  ;  mais  si  on  les  place  ensuite  dans  de  bonnes  conditions 
de  chaleur  et  de  milieu  nutritif,  ils  se  multiplient  à  nouveau.  Si, 
à  la  température  ordinaire,  de  18  à  25°  surtout,  on  place  des  li- 
quides qui  en  contiennent  sur  la  terre  ou  le  linge  humides, 
ils  se  développent  très  vite,  de  telle  sorte  qu'au  bout  de  24  heures 
ils  sont  prédominants  sur  les  autres  espèces.  Mais,  deux  ou  trois 
jours  après,  leur  reproduction  est  entravée  et  cesse  en  raison 
des  autres  bactéries  qui  germent  auprès  d'eux.  Cette  expérience 
donne  l'image  de  ce  qui  se  passe  pendant  cette  maladie  dans  les 
selles  et  à  la  surface  de  l'intestin,  où  les  bacilles  disparaissent 
complètement  quelques  jours  après  le  début  de  l'attaque  cholé- 
riforme.  Lorsqu'en  effet  l'intestin  grêle  est  dépouillé   de  son 

1.  Loc.  cit. 
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épithélium  et  très  enflammé,  les  liquides  sécrétés  mêlés  avec  du 
sang  provenant  d'hémorrhagies  capillaires  ou  de  diapédèse  en- 
trent en  putréfaction,  et  on  observe  des  symptômes  d'intoxication 
analogues  à  ceux  d'une  septicémie. 

Koch  croitavoir  trouvé  des  poisons  chimiques  dans  le  choléra;  Buchner. 
qui  nie  leur  existence,  a  vu  se  produire  de  l'acide  lactique  dans  les  fermen- 
tations produites  par  les  bacilles  du  choléra. 

G.  Pouchet  '  a  extrait  par  le  chloroforme,  dans  les  déjections  cholé- 
riques, une  substance  huileuse  Jiquide  douée  d'un  pouvoir  toxique  extrême- 
ment intense,  s'oxydant  très  facilement  à  l'air  et  à  la  lumière,  en  même 
temps  qu'elle  se  colore  en  rose,  puis  en  brun.  Elle  forme  un  chlorhydrate 
qui  se  dissocie  facilement  par  l'élévation  de  la  température  ou  dans  le 
vide.  Elle  précipite  par  les  réactifs  généraux  des  alcaloïdes  et  réduit  éner- 
giquement  le  mélange  de  ferri cyanure  de  potassium  et  de  chlorure  ferrique. 

Villiers  2  a  trouvé,  dans  les  organes  des  cholériques,  un  alcaloïde  dont 
le  chlorhydrate  donne  des  cristaux  en  aiguilles.  Il  en  a  extrait  2  centigr. 
d'un  cadavre.  Cette  ptomaïne,  injectée  à  un  cobaye,  produisit  un  trem- 
blement musculaire  et  des  irrégularités  de  l'action  du  cœur.  L'animal 
mourut  au  bout  de  quatre  jours. 

Brieger  a  isolé,  dans  les  cultures  cholériques,  la  cadavérine  qui  est 
surtout  en  quantité  considérable  dans  les  vieilles  cultures  ;  il  a  aussi  ren- 
contré la  putrescine  et  la  choline.  En  faisant  agir  les  bacilles  virgules  sur 
la  créatine,  il  se  développe  une  toxine,  la  methylguadinine  qui  tue  en 
déterminant  chez  les  animaux  de  la  dyspnée,  des  tremblements  et  des 
crampes.  Dans  le  précipité  obtenu  avec  un  sel  mercurique,  il  y  avait  de 
plus  deux  autres  toxines;  au  contraire,  le  bacille  de  Finkler,  qui  produit 
aussi  la  cadavérine,  ne  donne  jamais  de  toxines. 

Bujwid  (Zeitschr,  f.  Hyg.,t.  II,  1887)  a  observé  qu'en  ajoutant  à  une  culture 
du  bacille  virgule  de  Koch  de  l'acide  chlorhydrique  pur,  on  obtient  une  colo- 
ration rouge.  Cette  couleur  (rouge  du  choléra)  apparaît  en  quelques  mi- 
nutes en  mettant  1  à  2  p.  100  d'acide  concentré  dans  une  culture,  dans  un 
bouillon  peptonisé,  neutralisé.  Le  bacille  de  Finkler  et  celui  de  Denecke 
donnent  aussi  cette  réaction,  mais  elle  est  moins  prononcée.  Le  même 
résultat  est  obtenu  avec  l'acide  nitrique  et  sulfurique,  mais  la  couleur 
est  moins  caractéristique.  La  cause  de  cette  réaction  est  dans  la  formation 
d'un  corps  spécial  dans  les  cultures  peptonisées  et  en  contact  avec  beau- 
coup d'oxygène,  un  dérivé  de  l'indol.  Enfin  Salkowski  a  constaté  qu'il 
s'agit  simplement  d'une  réaction  sur  l'indol;  elle  prouve  que  les  bacilles 
du  choléra  produisent  de  l'acide  nitreux  en  même  temps  que  de  l'indol. 

Nous  avons  constaté  que  les  bacilles  supportent  pendant 
plusieurs  jours  la  température  de  45°  ;  mais  ils  sont  tués  à  50°  au 

1.  Comptes  rendus  Ac.  des.  se.,  17  nov.  1884  et  26  janvier  1884. 

2.  Comptes  rendus  Ac.  des  se.,  18S5. 
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bout  de  quelques  jours.  Si  l'on  chauffe  lentement  jusqu'à  65° 
une  culture  de  bacilles  en  virgule  ou  rapidement  jusqu'à  75°, 
elle  devient  stérile. 

L'un  de  nous  a  réussi  à  continuer  des  cultures  sur  l'agar-agar 
dans  des  tubes  qui  étaient  restés  exposés  pendant  un  hiver  tout 
entier  à  la  température  de  l'air  extérieur  de  Berlin.  En  renou- 
velant de  temps  en  temps  ces  cultures  et  en  choisissant  pour 
cette  opération  les  plus  beaux  jours,  il  a  prouvé  que  les  bacilles 
du  choléra  peuvent  passer  l'hiver  à  l'air  libre,  pourvu  qu'ils 
trouvent  des  conditions  de  nutrition  suffisantes  (Conférence 
berlinoise  sur  le  choléra,  mai  1885). 

Le  bacille  en  virgule  est  aérobie;  sa  culture  se  développe 
lentement  sans  air. 

L'eau  peut  servir  de  véhicule  aux  bacilles  en  virgule  qui  y 
vivent  bien  un  certain  temps,  mais  elle  ne  renferme  pas  de  sub- 
stances capables  de  les  nourrir,  si  bien  qu'ils  finissent  par  dispa- 
raître. Mais  il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  eaux  stagnantes 
qui  renferment  des  dépôts  de  matières  organiques.  Lorsque  le 
niveau  des  eaux  souterraines  s'abaisse,  les  flaques  d'eau  se 
chargent  davantage  de  débris  de  toute  espèce,  constituent  des 
bouillons  plus  concentrés,  et  la  pullulation  des  germes  s'y  opère 
avec  plus  de  facilité.  Les  bacilles  cultivés  dans  l'eau  distillée 
meurent  en  12  heures,  tandis  qu'ils  peuvent  vivre  pendant  sept 
jours  et  même  davantage  dans  l'eau  de  boisson  (Babes).  L'eau  de 
seltz  les  tue  en  un  jour. 

En  fait  de  substances  capables  d'arrêter  la  formation  des  ba- 
cilles, Koch  signale  d'une  façon  générale  les  acides,  mais  cepen- 
dant avec  certaines  exceptions,  car  ils  fructifient  par  exemple 
sur  les  pommes  de  terre,  et  l'acide  de  ces  aliments  ne  les  gêne 
point.  Mais  l'acide  gastrique  est  pour  eux  un  poison.  Il  faudrait 
donc  supposer,  pour  admettre  que  les  bacilles  arrivent  dans 
l'intestin  de  l'homme,  qu'ils  sont  déglutis  dans  une  quantité 
assez  considérable  de  liquide  pour  que  ce  dernier  passe  rapide- 
ment à  travers  l'estomac  sans  s'y  arrêter  et  sans  être  modifié 
par  le  suc  gastrique,  ce  qui  arrive  en  effet  communément,  ou 
bien  que  des  quantités  d'aliments  accumulés  dans  l'estomac 
déterminent  les  phénomènes  de  l'indigestion,  c'est-à-dire  un  vice 
de  formation  du  suc  gastrique  et  ne  soient  pas  imbibés  par  un 
suc  gastrique  normal.  D'où  la  fréquence  du  début  du  choléra 
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après  une  indigestion.  Les  mauvaises  conditions  delà  digestion, 
le  catarrhe  de  l'estomac,  agiront  de  môme. 

La  végétation  du  bacille  en  virgule  est  empêchée  par  l'alun 
à  jjg,  le  camphre  à  ^,  l'acide  phénique  à  ^,  l'essence  de  menthe 
poivrée  à  ^  le  sulfate  de  cuivre  à  ^;  ce  dernier  agent  a 
donc  une  action  assez  puissante;  la  quinine  à  ~,  le  sublimé  à 
j^.  Les  bacilles,  d'après  les  recherches  de  l'un  de  nous,  ne 
se  développent  pas  dans  une  gélatine  qui  contient  ^0  de  su- 
blimé, ,-^jj  d'acide  phénique,  i  à  54  de  sulfate  de  cuivre,  ~  à 
±  d'acide  salicylique,  ^  à  ^  de  thymol,  £  d'iode,  ±  de 
brome,  ^  d'alcool,  ^  de  sulfate  de  quinine,  ~  d'acide  acé- 
tique1. (L'action  de  cet  acide  dépend  beaucoup  du  degré  d'al- 
calinité de  la  gélatine,  celle-ci  empêchant  le  développement 
des  bacilles  si  elle  est  un  peu  acide.)  Si  l'on  dépose  une  goutte 
d'huile  de  moutarde  au  fond  de  la  cloche  sous  laquelle  se  trouve 
la  plaque  couverte  de  gélatine  ensemencée,  la  culture  ne  se 
développe  pas  et  ne  renferme  plus  de  bacilles  vivants  après 
24  heures.  L'huile  de  moutarde  et  les  autres  principes  volatils 
déjà  cités  sont  donc  d'excellents  désinfectants.  Les  essais  faits 
avec  la  gélatine  ont  l'avantage  de  montrer  comment  les  désin- 
fectants se  comportent  vis-à-vis  des  bacilles  qui  vivent  sur  des 
milieux  nutritifs  favorables. 

Dans  les  bouillons  additionnés  de  substances  désinfectantes, 
les  bacilles  se  détruisent  beaucoup  plus  vite.  Il  faut  surtout  tenir 
compte  de  la  désinfection  sur  la  gélatine,  milieu  nutritif  compa- 
rable aux  aliments. 

La  dessiccation  tue  très  rapidement  les  bacilles.  Koch  a  étalé 
sur  de  la  toile  humide,  pour  s'en  assurer,  des  déjections  cholé- 
riques. Des  fragments  de  cette  toile  ont  été  desséchés  pendant 
un  espace  de  temps  variable  de  quelques  heures  à  quelques 
jours.  L'examen  et  la  culture  de  ces  morceaux  de  toile  ont  tou- 
jours fait  voir  que  les  bacilles  étaient  frappés  de  mort  complète. 
Il  a  enfoui  des  déjections  cholériques  dans  la  terre  et  les  a  fait 
sécher  ensuite  à  la  surface  du  sol  sec  ou  humecté  ;  les  cultures 
en  sont  restées  stériles  sur  la  gélatine.  Il  en  conclut  que  les 
bacilles  du  choléra  ne  possèdent  pas  de  spores  durables  com- 
parables,  par    exemple,   à    celles   du    charbon,   qui    résistent, 

i.  Ces  résultats  sont  différents  de  ceux  de  Koch  et  de  van  Ermengem  parce  que 
la  gélatine  est  par  elle-même  un  bon  terrain  de  culture  pour  les  bactéries. 
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comme  on  le  sait,  à  la  dessiccation  et  peuvent,  pendant  des 
années,  posséder  en  elles  une  vie  latente  qui  se  réveille  lors- 
qu'elles sont  dans  de  bonnes  conditions  de  milieu.  11  semble  que 
les  éléments  décrits  sous  le  nom  d'arthrospores  parllueppe  sup- 
portent mieux  la  dessiccation  que  les  bacilles.  Sur  l'agar-agar  ils 
peuvent  aussi  supporter  un  certain  degré  de  dessiccation1.  Ils 
seraient  par  conséquent  comparables,  suivant  Koch,  aux  spi- 
rilles qui  ne  possèdent  pas  non  plus  de  spores  durables.  Le 
meilleur  moyen  de  les  détruire  est  donc  de  dessécher  les  objets 
sur  lesquels  on  les  suppose  répandus. 

Dans  notre  étude  sur  la  concurrence  vitale  des  bactéries, 
nous  avons  constaté  que  ce  sont  surtout  les  substances  dans  les- 
quelles ont  vécu  des  bacilles  de  la  putréfaction  ou  bien  le  pro- 
digiosus,  ou  bien  ces  microbes  vivants,  qui  empêchent  le  bacille 
de  Koch  de  se  bien  développer.  Nous  avons  encore  constaté  que 
les  bacilles  y  pullulent,  mais  que  leur  culture  est  très  peu  abon- 
dante ;  elle  reste  encore  vivante  pendant  des  mois  dans  la  profon- 
deur de  la  substance  nutritive.  On  peut  donc  dire  que  les  bac- 
téries examinées  n'empêchent  pas  le  développement  des  bacilles 
du  choléra,  seulement,  qu'elles  arrêtent  sa  multiplication  en 
grandes  masses.  Dans  les  milieux  nutritifs  qui  ont  servi  à  la  cul- 
ture des  bacilles  saprogènes,  le  microbe  du  choléra  se  dévelope 
dans  la  profondeur  comme  un  anaérobie,  et  ne  liquéfie  pas  ou 
liquéfie  très  lentement  la  gélatine.  (Babes.) 

Les  recherches  que  nous  venons  d'exposer  établissent  l'exis- 
tence constante  des  bacilles  en  virgule  au  début  du  choléra,  et 
souvent,  dans  les  cas  foudroyants,  à  l'exclusion  de  toute  autre 
bactérie.  Koch  les  a  cultivés  et  il  a  déterminé  leur  histoire  natu- 
relle. Il  les  a  rencontrés  aussi  en  dehors  de  l'organisme,  par 
exemple  dans  des  flaques  d'eau,  dans  les  Indes,  et  il  pense  qu'ils 
sont  en  rapport  avec  la  production  de  la  maladie.  Ces  étangs 
servent  à  la  fois  de  bain,  d'eau  de  boisson  et  de  réceptacle  aux 
détritus  de  tout  genre.  Dans  une  épidémie  locale,  il  a  remarqué 
que  l'épidémie  a  atteint  les  habitants  des  huttes  voisines  d'un 
étang  pendant  qu'il  y  avait  beaucoup  de  bacilles,  et  que  la  dé- 


1.  Ceci  (loc.  cit.)  a  annoncé,  il  est  vrai,  qu'il  avait  découvert  une  forme  de  spo- 
rulation des  bacilles  du  choléra  caractérisée  par  un  renflejnent  du  bacille  virgule  à 
une  de  ses  extrémités  et  par  de  petits  corps  ronds;  mais  il  convient  de  conserver 
le  plus  grand  doute  sur  cette  question. 
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croissance  de  l'épidémie  a  coïncidé  avec  la  disparition  des  ba- 
cilles dans  l'eau  de  cet  étang. 

Mais  il  fallait  prouver  aussi  que  les  bacilles  ne  s'observent 
jamais  dans  l'intestin  en  dehors  des  attaques  du  choléra.  Koch, 
qui  a  examiné  en  Egypte,  dans  l'Inde  et  en  Europe  beaucoup  de 
sécrétions  intestinales  dans  les  diarrhées,  dans  la  dysenterie, 
dans  toutes  les  maladies  de  l'intestin,  pour  voir  si  son  bacille 
se  rencontre  en  dehors  du  choléra,  dit  n'avoir  jamais  observé 
rien  d'analogue  comme  forme  des  microbes  et  comme  aspect  des 
cultures. 

Cependant  Straus1,  dans  une  lecture  faite  le  o  août  1884  à  l'Académie 
de  médecine,  a  fait  toutes  ses  réserves  au  point  de  vue  de  la  spécificité  du 
bacille  en  virgule  de  Koch.  Il  a  cité  le  docteur  Maddox,  de  Londres,  qui  a 
rencontré  un  microbe  en  virgule  dans  un  réservoir  d'eau,  et  Malassez,  qui 
a  trouvé  également  des  microbes  en  virgule  dans  une  préparation  de  dy- 
senterie et  dans  le  mucus  vaginal  de  femmes  atteintes  de  cancer  de  l'uté- 
rus et  de  leucorrhée. 

Finkler2  a  observé  à  Bonn  plusieurs  faits  de  choléra  nostras  et  il  a 
trouvé  des  bacilles  en  virgule  qui  ont,  d'après  lui,  la  même  grandeur  que 
ceux  de  Koch.  11  les  a  cultivés  et  a  obtenu  les  mêmes  cultures.  Toutefois 
la  forme  en  virgule  de  ces  bactéries  est  passagère,  et  si  on  les  observe  un 
certain  temps,  elles  deviennent  réfringentes  et  offrent  des  spores  a  leurs 
extrémités.  Ce  bacille  devient  droit  ou  se  courbe  en  virgule  ou  en  spirale. 
Il  peut  se  développer  des  formes  en  S  qui  sont  gonflées  en  leur  milieu.  Dans 
les  selles  qui  n'avaient  pas  de  bactéries  en  virgule,  Finkler  a  trouvé  des 
cocci  qui,  cultivés,  donnaient  lieu  à  des  bacilles  en  virgule.  Il  lui  semble 
que  ces  cocci  aient  été  des  spores  résistantes  capables  de  reproduire  des 
bacilles  virgules.  Klaman3  a  appuyé  la  manière  de  voir  de  Finkler.  Lewis4 
a  montré  que  l'on  rencontre,  dans  la  salive,  des  bacilles  courbés  qui,  au 
point  de  vue  de  la  grosseur,  ressemblent  beaucoup  aux  bacilles  du  choléra. 

Koch  a  répondu  victorieusement  5  à  ces  différentes  assertions.  Pour 
caractériser  une  espèce  de  bactéries,  il  ne  faut  pas  se  baser  uniquement 
sur  ses  caractères  morphologiques  et  il  faudrait  bien  se  garder  de  consi- 
dérer comme  identiques  deux  bactéries  qui  auraient  la  même  forme  et  les 
mêmes  dimensions.  On  doit  aussi  tenir  compte  de  l'évolution,  des  modifi- 
cations de  forme  qu'elle  subit,  et  aussi  de  ses  propriétés.  Les  plus  impor- 
tantes de  ces  dernières  nous  sont  données  par  les  cultures  sur  les  différents 
milieux  nutritifs.  Par  exemple  les  bactéries  courbées  de  la  salive  ont  une 

\.  Semaine  médicale  du  7  août  1884. 

2.  Finkler,  Deutsche  med.  Wochensch.,  n°  36,  1884. 

3.  Cf.  Tagblatt  der  Naturforscher.,  p.  223,  1884. 

4.  The  Lance t,  20  sept.  1884,  p.  513. 

5.  Semaine  médicale,  15  novembre  1884  et  Deutsche  med.  Wochenschvift, 
n°  45,  1884. 
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grande  analogie  de  forme  avec  celles  du  choléra;  cependant  elles  sont 
plus  grosses,  moins  obtuses  à  leurs  extrémités.  Mais  si  l'on  compare  les 
cultures  sur  la  gélatine  peptone  neutre  de  l'une  et  de  l'autre  bactérie,  on 
verra,  comme  l'a  montré  Koch,  que  les  bactéries  courbées  de  la  bouche  ne 
sont  pas  cultivables,  contrairement  aux  bacilles  du  choléra.  Cette  différence 
suffit  à  elle  seule  pour  écarter  toute  assimilation,  car  elle  révèle  des  pro- 
priétés tout  à  fait  distinctes,  et  il  ne  peut  y  avoir  de  similitude  entre  ces 
deux  espèces  de  bactéries. 

Pour  ce  qui  est  des  bacilles  dont  Straus  a  parlé  dans  sa  communication 
à  l'Académie,  nous  ne  pouvons  rien  dire,  puisqu'on  n'en  a  pas  fait  de  cul- 
tures. Mais  il  faut  bien  savoir  que  la  forme  de  bacilles  courbés  se  ren- 
contre dans  la  plupart  des  spirilles  comme  une  phase  de  leur  évolution; 
lorsque  ces  spirilles  se  segmentent,  les  fragments  conservent  une  forme 
incurvée,  en  sorte  que  les  bacilles  incurvés  sont  fréquents  dans  la  nature, 
aussi  bien  dans  les  eaux  que  dans  les  liquides  de  l'économie.  Nous  en  avons 
décrit  un  grand  nombre  dans  la  classification  des  espèces.  Mais  cette  forme 
est  loin  de  suffire  à  elle  seule  pour  caractériser  un  schizomycète.  Il  faut 
encore  que  les  dimensions  de  l'élément  soient  déterminées,  que  les  phases 
de  son  développement  soient  bien  suivies,  suffisamment  connues;  il  faut 
y  joindre  la  façon  dont  il  se  conduit  dans  les  diverses  substances  nutri- 
tives et  l'étude  de  ses  propriétés  pathogènes. 

Klaman  a  envoyé  à  Koch  quelques-unes  de  ses  préparations  de  cho- 
léra nostras,  et  ce  dernier  déclare  n'avoir  pu  y  trouver  rien  qui  ressemblât 
à  des  bacilles  courbés  ou  à  des  spirilles. 

Pour  ce  qui  est  des  cultures  de  Finkler  et  Prior,  Koch  les  critique  à 
bon  droit  en  montrant  que,  loin  d'isoler  les  bactéries  par  le  procédé  qui  a 
pour  but  de  faire  germer  une  colonie  avec  un  seul  micro-organisme,  ainsi 
qu'on  s'efforce  de  le  faire  en  mêlant  une  parcelle  extrêmement  minime  de 
la  substance  à  étudier  à  de  la  gélatine  qu'on  étend  ensuite  sur  une  lamelle, 
Finkler  et  Prior  ont  tout  simplement  transporté  les  selles  sur  du  linge 
mouillé  ou  des  pommes  de  terre.  Il  en  est  résulté  qu'ils  ont  cultivé  succes- 
sivement des  bactéries  mélangées  et  n'ont  pu  avoir  de  culture  pure.  Il  cri- 
tique aussi  leur  façon  de  comprendre  et  de  déterminer  les  spores  des 
bacilles.  Il  a  eu  à  sa  disposition  une  culture  prétendue  pure  de  Finkler  et 
Prior,  et  en  la  soumettant  à  l'analyse  par  son  procédé,  Koch  y  a  constaté 
quatre  espèces  de  bacilles  différents  :  1°  un  bacille  ne  liquéfiant  pas  la 
gélatine,  mais  la  colorant  en  vert;  2°  un  bacille  court  et  droit  ne  liquéfiant 
pas  la  gélatine  ;  3°  un  bacille  droit  liquéfiant  la  gélatine  ;  4°  un  bacille  de 
forme  courbe  liquéfiant  la  gélatine.  Ce  dernier,  qui  seul  pourrait  être  con- 
fondu avec  le  bacille  en  virgule,  en  différait  cependant  par  son  inégalité 
et  par  ses  diamètres  plus  considérables.  Il  faut  en  effet  que  ces  bacilles 
soient  desséchés,  colorés  et  contractés  par  les  opérations  de  déshydratation 
par  l'alcool  et  de  montage  dans  le  baume,  pour  que  quelques-uns  d'entre 
eux  aient  la  même  apparence  que  les  bacilles  du  choléra  indien  examinés 
vivants.  De  plus,  cultivés  sur  la  gélatine,  ils  la  liquéfient  beaucoup  plus 
rapidement  et  en  masse,  si  bien  qu'en  deux  jours  toute  la  gélatine  du  tube 
est  devenue  liquide.  La  forme  de  la  culture,  dans  des  tubes  de  gélatine,  est 
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aussi  tout  à  fait  différente  de  celle  du  choléra  asiatique.  Tandis  que  celle-ci 
donne  un  prolongement  mince  dans  la  gélatine  du  tube  et  une  dépression 
artificielle,  au  lieu  inoculé,  la  première  s'étale  à  la  surface  de  la  gélatine 
et  s'enfonce  par  une  large  dépression  en  forme  d'outre  (voy.  fig.  26,  pi.  V). 

Finkler  a  eu  l'obligeance  de  nous  envoyer,  par  l'intermédiaire  de  Men- 
delsohn,  une  préparation  de  ses  cultures,  et  nous  avons  pu  nous  assurer, 
en  la  comparant  avec  celle  du  komma-bacille,  que  ces  bacilles  courbés 
étaient  plus  épais  que  ceux  de  Koch.  Plus  tard,  Antonio  Ceci,  professeur 
à  l'Université  de  Gènes,  et  Klebs1  ont  publié  un  travail  dont  le  résumé 
a  été  traduit  par  Firket  à  la  Société  médico-chirurgicale  de  Liège  le 
6  novembre  1884.  Ils  n'ont  pas  toujours  trouvé  des  bacilles  dans  l'intestin. 
A.  Ceci  affirmait  l'identité  des  bacilles  en  virgule  du  choléra  asiatique  et 
de  ceux  cultivés  par  Finkler  et  Prior  dans  le  choléra  nostras,mais  il  a  re- 
connu depuis  son  erreur.  Nous  sommes  convaincus  aussi  que  ces  bacilles 
sont  très  différents.  Klebs  a  observé  la  même  forme  spirillaire  dans  les 
selles  d'un  malade  atteint  de  pneumonie2.  D'un  autre  côté,  les  recherches 
de  van  Ermengem  sont  tout  à  fait  confirmatives  des  travaux  de  Koch,  et 
il  conclut  à  l'impureté  des  cultures  de  Finkler  et  Prior.  Finkler  et  Prior, 
dans  une  autre  publication3,  reconnaissent  que  leur  bacille  en  virgule 
est  différent  de  celui  de  Koch,  bien  qu'il  s'en  rapproche  beaucoup  par  sa 
forme  et  par  ses  propriétés.  D'après  eux,  leur  bacille  en  virgule  résiste 
plus  à  la  dessiccation,  et  il  est  plus  stable,  plus  résistant  que  celui  de  Koch. 
Ils  l'ont  retrouvé  dans  le  sang  des  animaux  auxquels  ils  l'avaient  inoculé; 
les  formes  de  ces  deux  bacilles  cultivés  dans  le  sang  sont  presque  iden- 
tiques. L'action  pathogénique  du  microbe  de  Finkler  se  rapproche  aussi 
beaucoup  de  celle  du  bacille  de  Koch,  mais  elle  est  moins  forte.  Ces  auteurs 
admettent  que  leur  bacille  est  la  cause  du  choléra  nostras. 

Les  bactéries  que  nous  avons  représentées  dans  la  figure  274  sont  prises 
dans  une  première  culture  de  diarrhée,  dans  un  cas  de  choléra  indien;  les 
cultures  représentées  dans  les  figures  2  et  26  de  la  planche  V  proviennent 
d'un  fait  de  choléra  nostras  de  Budapest.  L'un  de  nous  a  fait,  en  juillet  1884, 
l'autopsie  d'un  homme  mort  du  choléra  nostras  dans  son  service  de  l'hôpi- 
tal de  la  Pitié.  Les  bactéries  très  nombreuses  qui  existaient  dans  les  selles 
et  à  la  surface  de  l'intestin  ne  présentaient  point  la  forme  en  virgule 
caractéristique.  Il  y  avait  une  très  grande  quantité  de  bacilles,  droits,  longs 
ou  petits,  assez  gros,  et  quelques  longs  bacilles  un  peu  courbés.  L'épithé- 
lium  intestinal  était  desquamé  et  les  bactéries  avaient  pénétré  dans  les 
glandes  et  dans  les  couches  du  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse,  qui  en 
offraient  une  assez  grande  quantité. 


1.  Recherches  anatomiques  et  expérimentales  sur  le  bacille  virgule  du  choléra 
asiatique,  par  Antonio  Ceci,  Edwin  Klebs  et  E.  van  Ermengem.  Liège,  imprimerie 
Vaillant.  1884.  Voir  aussi  le  mémoire  de  Klebs,  Correspondenz-Blatt  fur  Schweizer 
JErzte,  1884. 

2.  Nous  n'avons  rien  vu  clans  les  préparations  de  Klebs  qui  ressemblât  au 
komma-bacillus. 

3.  Forschungen  ùber  Cholerabakterien,  avec  7  planches  et  8  gravures  dans  le  texte. 
Erganzungshefte  zum  Centralblatt  fur  allgemeine  Gesundheitspflege,  Bonn,  1885. 
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Pour  compléter  la  description  des  bacilles  virgules  ressemblant  au  mi- 
crobe de  Koch  nous  devons  mentionner  le  vibrio  Metschnikovi  trouvé  par 
Gamaleia  (Ami.  de  Vlnst.  Pasteu r,  1888,  n°  9)  et  qui  produit  une  espèce  de  cho- 
léra des  poules.  Le  sang  de  petits  poulets  morts  de  cette  maladie,  qui  les 
tue  avec  une  septicémie  et  une  entérite  hémorrhagique,  produit  la  même 
maladie  chez  le  pigeon.  Par  inoculations  successives  au  pigeon,  les  bactéries 
deviennent  plus  grosses.  Il  semble  que  ce  microbe  liquéfie  la  gélatine  plus 
lentement  que  le  microbe  de  Koch  et  plutôt  transversalement.  Le  centre  de 
la  culture  sur  plaques  est  brun  et  opaque  sous  le  microscope.  Au  lieu  du 
rouge  de  choléra  on  obtient  avec  l'acide  sulfurique  une  couleur  orangée 
Le  microbe  est  très  virulent  pour  le  pigeon  et  devient  encore  plus  virulent 
en  passant  plusieurs  fois  par  le  pigeon.  Les  microbes  moins  virulent 
produisent  une  entérite  avec  diapédèse  des  leucocytes,  tandis  que  les  mi- 
crobes virulents  déterminent  une  desquamation  de  l'épithélium  intestinal 
Ce  microbe  est  très  virulent  pour  le  cobaye,  peu  virulent  pour  le  lapin. 
Ce  microbe  atténué  produit  chez  le  pigeon  l'immunité  contre  le  microbe 
virgule  de  Koch  avec  lequel  il  présente  beaucoup  d'analogies  morpholo- 
giques et  biologiques. 

Expérimentation.  —  Il  est  difficile  d'expliquer  les  phéno- 
mènes généraux  du  choléra,  soit  par  la  théorie  hydraulique  de 
Pacini,  soit  par  l'urémie.  Les  phénomènes  urémiques  existent 
assurément;  on  doit  penser  aussi  que  l'absence  de  sécrétion  de 
la  bile  accumule  dans  le  sang  des  principes  qui  devraient 
être  éliminés,  comme  à  l'état  normal,  par  l'intestin.  Mais  com- 
ment expliquer  l'arrêt  de  la  circulation  du  sang  dans  les  vais- 
seaux, cette  sorte  de  paralysie  de  leurs  parois  contractées,  l'état 
poisseux  de  ce  liquide  qui  est  loin  d'être  en  rapport  avec  l'abon- 
dance de  la  diarrhée?  Koch,  Klebs,  etc.,  font  intervenir  les 
poisons  qui  se  développent  dans  l'intestin  sous  l'influence  des 
micro-organismes  et  de  la  putréfaction  et  comparent  ces  acci- 
dents à  une  saprémie.  Une  expérience  du  docteur  Richard 
parle  en  faveur  de  cette  interprétation.  En  nourrissant  des  porcs 
avec  des  déjections  de  cholériques,  ces  animaux  succombèrent 
au  bout  d'un  temps  variable  entre  quinze  minutes  et  deux  heures 
et  demie.  La  mort  était  évidemment  le  fait  d'un  empoisonne- 
ment sep  tique  et  non  du  choléra.  En  effet,  le  contenu  de  l'in- 
testin d'un  porc  qui  avait  succombé  fut  donné  à  manger  à  un 
autre  porc  bien  portant  qui  n'en  fut  point  incommodé.  Les  chiens 
et  les  autres  animaux  pouvaient  manger  les  déjections  des  cho- 
lériques sans  inconvénient.  Cette  susceptibilité  variable  chez  des 
races  différentes  se  trouve  pour  d'autres  intoxications.  Ainsi  le 
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porc  est  empoisonné  par  certaines  saumures  avariées,  qui  sont 
sans  effet  sur  les  chiens. 

Pour  compléter  l'étude  du  choléra  considéré  comme  maladie 
bactérienne,  il  restait  à  reproduire  la  maladie  ou  une  lésion 
analogue  chez  les  animaux.  Koch  a  longtemps  cherché,  en 
vain,  à  donner  le  choléra  à  des  animaux,  aux  souris  qu'il  avait 
emportées  avec  lui  en  Egypte  et  dans  l'Inde,  aux  chats,  lapins, 
singes,  poules,  cobayes,  etc.,  en  leur  faisant  avaler  les  déjections 
de  cholériques  ou  les  cultures  de  bacilles,  en  ayant  soin  même 
de  déterminer  d'abord  un  catarrhe  intestinal  pour  les  mettre 
dans  de  meilleures  conditions  de  réceptivité.  Les  animaux  des 
contrées  atteintes  de  choléra  n'en  présentent  jamais  les  symp- 
tômes. Koch  donnait  bien  de  la  diarrhée  en  injectant  des  sub- 
stances cholériques  dans  le  sang  et  dans  le  péritoine,  mais  ce 
n'était  en  réalité  pas  le  choléra. 

Nicati  etRietsch,  de  Marseille,  ont  réussi  à  reproduire  les  symp- 
tômes du  choléra  en  injectant  directement  le  virus  cholérique  dans 
le  duodénum,  après  avoir  lié  au  préalable  le  canal  cholédoque  \ 
A.  Ceci 2  a  obtenu  le  même  résultat.  Koch 3  et  van  Ermengem 
[loc.  cit.)  ont  répété  cette  expérience  sans  lier  le  canal  cholédoque, 
en  injectant,  dans  le  duodénum,  une  très  faible  quantité  de  la 
substance  virulente,  à  peine  la  centième  partie  d'une  goutte  de 
liquide  de  culture.  Presque  tous  les  animaux  de  van  Ermengem 
ont  succombé  dans  l'espace  d'un  jour  et  demi  à  trois  jours.  La 
muqueuse  intestinale  congestionnée  contenait  une  grande  quan- 
tité de  bacilles  en  virgule  qui  s'y  étaient  multipliés.  La  petite 
quantité  du  liquide  employé  exclut  l'idée  d'une  intoxication 
concomitante  par  des  produits  sep  tiques.  Nous  avons  aussi,  de 
notre  côté,  fait  au  mois  de  novembre  1884  les  mêmes  injections 
dans  l'intestin  de  cobayes  et  de  chiens,  avec  du  liquide  de  cul- 
ture pure.  Un  lapin  à  qui  nous  avons  injecté  de  ces  bacilles 
dans  l'intestin  n'a  rien  éprouvé  ;  cinq  cobayes  inoculés  de  la 
même  façon  n'ont  pas  été  malades,  tandis  que  deux  autres  sont 
morts  le  second  et  le  troisième  jour  avec  une  tuméfaction  de  la 
muqueuse  intestinale,  et  un  liquide  riziforme    contenant  des. 

1.  Communication  à  l'Académie  de  médecine,  1884.  D'autres  expériences  des. 
médecins  de  Marseille  sont  rapportées  dans  leur  publication  de  la  Revue  de  me'de-. 
cine,  juin  1885  et  de  la  Revue  d'hygiène,  1885. 

2.  Sur  l'étiologie  du  choléra  asiatique.  Liège,  traduction  de  Firket,  1885. 

3.  Semaine  médicale,  n°  46. 
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bacilles  comme  dans  des  cultures  pures.  Les  souris  à  qui  on  in- 
jecte les  bacilles  en  virgule  deviennent  malades  et  peuvent 
mourir  douze  heures  après  l'inoculation.  Elles  présentent  alors 
des  bacilles  en  virgule  dans  le  sang.  Doyen  et  Chantemesse  ont 
continué  ces  recherches  au  laboratoire  d'anatomie  patholo- 
gique de  la  Faculté.  Ils  ont  réussi  d'abord  sur  le  cobaye  et  le 
chien  (Société  de  biologie,  séance  du  13  décembre  1884),  mais 
leurs  expériences  ultérieures  ont  donné  des  résultats  variables. 

Bochefontaine  [Comptes  rendus,  1884,  t.  XC1X,  n°  20)  a  avalé 
des  pilules  contenant  des  déjections  cholériques.  Il  a  éprouvé 
des  vomissements  et  du  malaise,  mais  sans  gravité.  Cet  exemple 
a  été  suivi  par  Klein  et  Balfour,  qui  ont  avalé  des  cultures  pures 
du  choléra.  Le  résultat  négatif  de  l'expérience  était  à  prévoir 
d'après  ce  que  nous  savons  sur  l'action  destructive  du  suc  gas- 
trique vis-à-vis  des  bacilles  du  choléra,  surtout  lorsque  ces  der- 
niers sont  en  contact  intime  et  suffisamment  prolongé  avec  la 
muqueuse  stomacale.  Bochefontaine  s'est  aussi  injecté,  dans  le 
tissu  sous-cutané  du  bras,  du  virus  chlolérique,  et  il  a  vu  sur- 
venir une  rougeur  œdémateuse  de  la  peau  sans  réaction  géné- 
rale. L'inoculation  n'a  jamais  réussi  à  donner  le  choléra.  On 
n'a  pu  le  reproduire  qu'en  faisant  pénétrer  les  bacilles  dans 
l'intestin. 

Koch i  a  obtenu  des  résultats  constants  sur  les  cobayes 
en  introduisant  d'abord  avec  une  sonde  œsophagienne  une  solu- 
tion de  soude  à  op.  100  dans  l'estomac.  Vingt  minutes  plus 
tard  il  injecte  dans  l'estomac  10  centimètres  cubes  d'un  bouil- 
lon qui  contient  des  bacilles  virgules.  Immédiatement  après  on 
injecte  à  l'animal  de  la  teinture  d'opium  dans  la  cavité  abdo- 
minale à  la  dose  de  1  centimètre  cube  par  200  grammes  du 
poids  de  l'animal.  Les  animaux  sont  narcotisés  par  ce  procédé 
pendant  une  demi-heure.  Le  lendemain  les  animaux  sont  ma- 
lades, leur  poil  se  hérisse,  les  extrémités  inférieures  s'affaiblis- 
sent et  au  bout  de  un  à  trois  jours  ils  succombent.  A  l'autopsie, 
on  trouve  un  ballonnement  de  l'intestin  grêle,  qui  est  rempli, 
comme  le  caecum  et  l'estomac,  d'un  liquide  alcalin  incolore,  flo- 
conneux, constituant  une  culture  pure  du  bacille  virgule.  Cette 
expérience  a  réussi  sur  85  cobayes.  Du  reste,  il  faut  dire  que 

1.  Seconde  conférence  berlinoise  sur  le  choléra,  4  mai  1885. 
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le  traitement  par  la  solution  de  soude  et  par  l'opium  les  rend 
aussi  plus  sensibles  à  l'action  d'autres  bactéries.  Ainsi  le  bacille 
de  Finkler  et  celui  de  Denccke  possèdent  également  une 
action  pathogène,  mais  à  un  moindre  degré,  et  on  observe  une 
série  de  symptômes  qui  ne  se  rencontrent  pas  dans  le  choléra 
expérimental.  Les  bacilles  de  Finkler,  par  exemple,  produisent 
dans  ces  conditions  une  véritable  putréfaction  qui  se  carac- 
térise par  l'odeur  nauséeuse  du  contenu  de  l'intestin.  Quant 
à  la  thérapeutique,  on  a  reconnu  que  de  fortes  doses  de  calomel 
ou  de  naphtaline  pouvaient  seules  prolonger  un  peu  la  vie  des 
animaux. 

Doyen  l  a  répété  ces  expériences  en  montrant  que  l'opium 
n'était  pas  nécessaire  pour  donner  le  choléra  et  qu'il  suffisait 
d'injecter,  au  lieu  de  teinture  d'opium,  de  l'alcool  sans  opium 
pour  obtenir  le  même  résultat  que  Koch. 

La  plus  grande  difficulté  qui  s'offre  aux  expérimentateurs  qui 
ont  tenté  de  reproduire,  chez  les  animaux,  les  symptômes  du  cho- 
léra, consiste  dans  l'atténuation  que  les  bacilles  subissent  à  la  suite 
de  cultures  successives.  Après  une  série  de  cultures  sur  les  bouil- 
lons et  gélatines  peptonifiées,  ils  perdent  en  effet  la  propriété  de 
fabriquer  des  poisons.  Leur  culture  stérilisée  est  alors  inoffensive 
pour  les  souris  blanches  et  ne  contient  plus  aucune  ptomaïne,bien 
qu'elle  donne  avec  l'acide  chlorhydrique  la  réaction  caracté- 
ristique (le  rouge  du  choléra). 

Lôwenthal  (Ac.  des  se,  31  décembre  1888)  a  cherché  à  ren- 
dre au  bacille  de  Koch  du  choléra  les  propriétés  toxiques  qu'il 
possède  à  l'état  frais. 

Il  a  employé  la  pâte  suivante  : 

Viande  hachée. 500  grammes. 

Pancréas  de  porc  haché 200        — 

Farine  légumineuse  de  Maggi  ou  de  Groult.   .  100        — 

Peptone 15        — 

Sucre  de  raisin 10        — 

Sel  de  cuisine 5        — 

On  mélange  ces  substances  à  l'aide  d'eau  ou  de  lait  de  façon 
à  avoir  une  pâte  molle  presque  liquide,  on  la  rend  alcaline,  puis, 
après  l'avoir  placée   dans  des  éprouvettes  à  grand  diamètre. 

1.  Thèse  de  Paris,  août  1885. 
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on  la  stérilise  pendant  trois  jours  consécutifs  à  l'étuve  à  vapeur. 

Si  on  injecte  à  une  souris  un  centimètre  cube  de  bouillon 
dans  lequel  on  a  cultivé  le  bacille  du  choléra,  et  à  une  seconde 
souris,  ce  même  bouillon  puis  un  centimètre  cube  de  jus  de  la 
pâte  précédente,  la  souris  qui  aura  reçu  la  culture  du  choléra  seule 
n'éprouvera  rien,  tandis  que  celle  qui  aura  reçu  à  la  fois  le  bouil- 
lon de  culture  du  choléra  et  le  jus  de  la  pâte  mourra  ou  se  réta- 
blira lentement. 

En  variant  la  composition  de  la  pâte,  Lowenthal  a  constaté 
que  c'est  le  suc  pancréatique  qui,  en  présence  des  matières  albu- 
minoïdes  et  peptonisées,  détermine  Faction  toxigène  du  bacille. 

Il  pense  donc  que,  chez  l'homme,  les  bacilles,  après  avoir 
franchi  l'estomac,  arrivent  dans  l'intestin,  y  produisent  avec 
l'aide  du  suc  pancréatique  la  même  matière  toxique  que  dans  la 
pâte,  et  que  cette  matière  toxique  résorbée  cause  l'attaque  cholé- 
riforme  terminée  ou  non  par  la  mort,  suivant  que  la  quantité  de 
poison  absorbé  est  plus  ou  moins  considérable, 

r 

Etiologie.  —  Koch  croit  que  c'est  surtout  l'eau  qui  sert  à  la 
propagation  du  choléra.  Marey  (Académie  de  méd.)  et  Brouar- 
del  (conférence  de  la  Sorbonne,  14  mars  1885)  ont  aussi 
insisté  sur  le  danger  de  l'eau  de  boisson  contaminée.  Ce  sont 
les  selles,  le  linge  des  cholériques  qui  infectent  l'eau.  L'eau  de 
boisson  ou  celle  employée  dans  la  cuisson  des  mets  ou  dans  le 
lavage  des  appartements,  finit  par  en  contenir.  Tout  ce  qui  nous 
entoure  est  souvent  souillé.  Mais  les  choses  desséchées,  la  pous- 
sière transportée  par  le  vent,  ne  peuvent  être  la  cause  de  l'in- 
fection. C'est  l'homme  qui  propage  toujours  le  choléra,  bien 
que  les  bacilles  puissent  vivre  en  dehors  de  l'homme  dans  l'eau 
stagnante,  à  la  surface  des  légumes,  au  pourtour  des  habita- 
tions. Il  leur  est  beaucoup  plus  difficile  de  se  développer  dans 
les  fleuves  et  les  eaux  à  grand  courant.  C'est  ainsi  qu'on  com- 
prend le  rapport  de  l'intensité  du  choléra  avec  les  variations  de 
la  hauteur  de  la  nappe  d'eau  souterraine.  Pettenkofer  s'est 
efforcé  de  montrer  que  si  la  nappe  d'eau  s'élève,  le  choléra 
diminue,  et  réciproquement.  Cette  influence,  qui  s'est  produite 
à  Munich,  ne  s'est  pas  montrée  dans  d'autres  localités.  Mais  pour 
tenter  l'explication  des  variations  de  la  gravité,  de  la  durée  des 
épidémies,  suivant  la  nature  du  sol,  les  lieux,  etc.,  il  est  bon  de 
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faire  intervenir  les  opinions  de  Pettenkofer.  Suivant  lui1  les 
questions  de  localités  et  de  durée  de  l'épidémie  sont  intime- 
ment liées  :  1°  aux  propriétés  physiques  du  sol  (perméabilité); 
2°  à  la  quantité  d'eau  qu'il  contient;  3°  aux  matières  organiques 
en  putréfaction  qu'il  renferme. 

Certaines  des  observations  de  l'un  de  nous,  comme  par 
exemple  la  viabilité  des  bacilles  dans  l'eau,  l'expérience  que 
les  bacilles  peuvent  être  soumis  en  cultures  successives  en 
plein  air  à  la  température  de  tout  un  hiver,  l'influence  no- 
cive des  bactéries  de  la  putréfaction  sur  les  bacilles  du  cho- 
léra, ont  bien  été  mises  en  relief  par  Virchow  2.  Le  dévelop- 
pement des  microbes  du  choléra  est  lié,  comme  on  le  voit,  à 
une  foule  de  conditions.  Des  recherches  ultérieures  concernant 
la  nappe  d'eau  souterraine,  l'eau  potable,  le  linge,  donneront, 
sur  cette  question,  des  éclaircissements  définitifs. 

Fodor  {Archiv  f.Byg.,  II,  p.  257-280)  a  donné  une  statistique 
qui  démontre  bien  l'influence  de  l'encombrement  sur  la  produc- 
tion de  la  maladie. 

Dans  les  chambres  habitées  par  une  seule  personne,  il  meurt 
du  choléra  61  pour  10000.  Dans  les  appartements  qui  logent  de 
une  à  deux  personnes  par  chambre,  il  meurt  131  pour  10000. 
Dans  les  logis  où  il  y  a  de  deux  à  quatre  personnes  par  chambre, 
la  mortalité  est  de  219  pour  10000,  et  lorsqu'il  y  a  plus  de  quatre 
personnes  par  chambre,  la  mortalité  est  de  327  pour  10000.  La 
même  proportion  s'observe  pour  la  variole. 

La  mortalité  par  maladies  infectieuses  est  plus  grande  dans 
les  maisons  qui  n'ont  qu'un  étage  et  pas  de  caves.  La  mortalité 
est  plus  petite  dans  les  maisons  qui  ont  plusieurs  étages  et  des 
sous-sols  ou  caves  non  habitées. 

De  ces  recherches,  on  peut  conclure  aussi  que  ce  sont  les 
personnes  vivant  dans  l'aisance  qui  échappent  le  plus  facilement 
au  choléra. 

Suivant  Koch,  les  mesures  pratiques  à  prendre  contre  le 
choléra  sont  les  suivantes  : 

1°  Les  mesures  qui  détruisent  directement  les  matières  infectieuses  : 
désinfection  des  selles,  destruction  ou  désinfection  à  fond  du  linge,  etc. 

1.  Seconde  conférence  berlino  se  sur  le  choléra,  mai  1885. 

2.  Seconde  conférence  berlinoise  sur  le  choléra,  mai  J885. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DU  CHOLÉUA.  195 

2°  Les  mesures  sanitaires  pour  éloigner  les  substances  infectieuses  des 
habitations  :  canalisation,  approvisionnement  de  bonne  eau  potable  et 
ménagère,  etc. 

3°  Faire  exercer  sur  la  population  un  contrôle  par  des  personnes  com- 
pétentes pour  diagnostiquer  les  premiers  cas  le  plus  vite  possible  et  pour 
étouffer  l'épidémie  au  berceau.  Il  faut  isoler  les  malades,  ou  au  moins  il 
faut  agir  de  manière  qu'une  importation  du  principe  contagieux  d'un  en- 
droit à  un  autre  soit  impossible.  Il  faut  abandonner  les  maisons  envahies, 
c'est-à-dire  en  faire  sortir  et  surveiller  les  habitants  qui  sont  en  bonne  santé. 

4°  Instruire  le  public.  Cette  instruction  doit  contribuer  à  rassurer  la 
population.  Il  faut  appeler  l'attention  du  public  sur  les  dangers  qui 
résultent  d'une  nourriture  malsaine,  par  exemple  des  aliments  crus,  de 
l'eau  de  puits  non  bouillie,  et  il  faut  surtout  prémunir  le  public  contre 
l'usage  du  linge  souillé. 

Il  n'est  pas  toujours  possible  de  découvrir  le  point  de  départ 
dii  choléra,  mais  son  introduction  dans  l'Europe  a  toujours  coïn- 
cidé avec  des  pèlerinages,  des  mouvements  de  troupes,  etc., 
il  est  toujours  venu  du  delta  du  Gange,  et  en  particulier  du 
sommet  du  delta  qui  est  sa  patrie.  La  partie  inférieure  du  fleuve 
est  en  effet  inhabitable  en  raison  de  sa  configuration  géogra- 
phique et  de  la  gravité  des  fièvres  intermittentes.  Une  autre 
partie  de  cette  contrée  possède  une  population  très  dense.  Au- 
dessous  de  cette  région,  les  eaux  stagnantes  des  bords  du  Gange 
sont  infectées  de  déjections  de  tout  genre  et  présentent  des 
conditions  exceptionnellement  favorables  pour  le  développe- 
ment du  choléra.  C'est  précisément  à  cette  limite  de  la  partie 
habitée  que  le  choléra  est  endémique,  et  c'est  de  là,  c'est-à-dire 
du  Bengale,  qu'il  nous  vient  toujours.  Dans  cette  partie  du  delta 
du  Gange,  les  eaux  couvrent  presque  la  terre.  Quand  on  bâtit  une 
maison,  on  prend  de  la  terre  pour  élever  le  niveau  du  sol,  et  la 
maison  se  trouve  entourée  de  flaques  d'eau.  Une  température  éle- 
vée est  nécessaire  pour  que  les  bacilles  vivent  clans  l'eau,  et  ils  ne 
pourraient  s'acclimater  dans  un  climat  froid.  L'assainissement  du 
sol  tend  à  les  faire  disparaître,  des  conduites  d'eau  et  le  drainage 
pratiqués  autour  de  Calcutta  ont  diminué  le  choléra  dans  une 
grande  proportion. 

Anatomie  pathologique  du  choléra.  —  Nous  ne  nous  arrête- 
rons pas  longtemps  sur  les  lésions  anatomiques  déterminées  par 
le  choléra,  parce  qu'elles  sont  bien  exposées  dans  les  nombreuses 
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descriptions  qu'en  ont  faites  Cruveilhier  (Atlas,  14e  liv.),  Vir- 
chow,  Renaut  et  Kelsch  *,  Cornil  et  Ranvier 2,  Straus  3,  etc.  Les 
cadavres  d'individus  morts  pendant  la  période  d'algidité  conser- 
vent une  chaleur  très  intense  après  la  mort,  et  cette  température 
peut  même  monter  jusqu'à  40,  41  et  42°  plusieurs  heures  après  la 
mort.  Les  cadavres  ne  se  putréfient  pas  rapidement.  Comme  on 
peut,  par  autorisation  spéciale  de  la  préfecture  de  police,  prati- 
quer les  autopsies  très  peu  de  temps  ou  immédiatement  après  la 
mort,  on  n'a  pas  à  redouter  une  putréfaction  post  mortem  dans 
l'analyse  histologique  des  lésions.  A  l'ouverture  du  ventre,  dans 
les  24  premières  heures  de  la  maladie,  le  péritoine  présente  un 
état  poisseux  et  muqueux  tout  particulier  de  sa  surface.  L'intes- 
tin, très  congestionné,  offre  une  couleur  rosée  superficielle  ana- 
logue à  celle  de  l'hortensia.  La  muqueuse  de  l'intestin  est 
remplie  par  un  liquide  séreux  ou  crémeux.  La  congestion  de  la 
surface  muqueuse  s'accompagne  d'une  psorentérie  marquée  par 
la  saillie  que  forment  les  follicules  clos  et  par  une  injection  très 
prononcée  des  vaisseaux  des  follicules  isolés  et  de  la  périphérie 
des  plaques  de  Peyer.  Ces  lésions,  visibles  à  l'œil  nu,  sont  à 
peine  appréciables  dans  les  attaques  du  choléra  foudroyant  ter- 
miné par  la  mort  en  quelques  heures,  tandis  qu'elles  sont  très 
évidentes  pendant  la  période  de  réaction  où  l'on  observe  souvent 
une  tuméfaction  des  follicules,  des  érosions  et  des  ulcérations 
(Bouillaud,  Cruveilhier). 

Les  villosités  et  la  surface  de  la  muqueuse  sont  dépouillées 
de  leur  épithélium  dont  les  cellules  désintégrées  constituent  le 
liquide  laiteux  et  les  grains  riziformes  qui  nagent  dans  les  selles 
caractéristiques  du  choléra.  Cette  desquamation  très  abondante 
des  cellules  a  été  vue  par  tous  les  observateurs  qui  ont  examiné 
au  microscope,  depuis  les  premières  épidémies  de  ce  siècle.  Elle 
avait  été  contestée  à  tort  par  Cohnheim.  Les  selles  rendues  par 
les  malades  pendant  leur  vie,  de  même  que  le  liquide  intestinal, 
quand  il  est  en  abondance  dans  l'intestin  après  la  mort,  présen- 
tent des  caractères  tout  à  fait  spéciaux  au  choléra.  Ces  selles  sont 
aqueuses,  sans  odeur,  ou  d'une  odeur  fade,  et  contiennent  en  sus- 


1.  Progrès  médical,  1873. 

2.  Manuel  d'histol.  path.,  t.  II,  2e  éd.,  p.  229. 

3.  Mémoire  en  commun  avec  Roux,  Nocard  et  Thuillier,  Archives  de  physiologie, 
1884,  et  Progris  médical,  nos  4g,  50  et  suivants,  1884  et  1885. 
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pension  des  flocons  grisâtres  ou  blanchâtres.  Elles  se  séparent, 
pendant  le  repos,  en  laissant  tomber  une  partie  opaque  et  blan- 
châtre au  fond  du  vase,  tandis  que  la  partie  supérieure  du  liquide 
est  à  peine  louche.  Neutres  ou  légèrement  alcalines,  elles  con- 
tiennent une  très  faible  proportion  de  sels  (1  à  2  p.  100)  qui  sont 
du  chlorure  de  calcium,  du  carbonate  d'ammoniaque,  des  sels 
de  potasse  et  un  peu  d'urée.  Elles  ne  sont  pas  albumineuses.  Les 
selles  que  l'on  observe  au  début  de  l'invasion  du  choléra,  pen- 
dant le  premier  et  quelquefois  le  second  jour,  sont  tout  à  fait 
privées  de  bile.  La  sécrétion  biliaire  paraît  absolument  suspen- 
due, comme  la  sécrétion  urinaire,  pendant  la  période  de  l'algidité. 

Lorsqu'on  examine,  au  microscope,  le  liquide  des  selles  ou 
de  la  surface  de  l'intestin  pendant  une  autopsie  faite  peu  de 
temps  après  la  mort,  on  trouve  une  grande  quantité  de  cellules 
épithéliales  libres,  cylindriques  ou  un  peu  tuméfiées,  granuleuses 
ou  hyalines,  dont  les  noyaux  ne  se  colorent  pas  toujours  et  qui 
sont  mortifiées. 

D'après  l'observation  de  Koch,  la  partie  de  l'intestin  grêle  qui 
renferme  le  plus  de  bacilles  virgules  et  qui  est  le  plus  altérée  dans 
le  choléra  est  la  partie  inférieure  de  l'iléon.  Tel  est  aussi  le  résul- 
tat de  nos  recherches  personnelles.  Cependant  Doyen  a  observé, 
dans  une  autopsie,  une  quantité  relativement  considérable  de 
ces  micro-organismes  dans  la  partie  supérieure  du  jéjunum. 

S'ils  pénètrent,  comme  cela  est  à  peu  près  sûr,  par  l'estomac, 
c'est  à  la  partie  supérieure  du  jéjunum  qu'ils  devraient  se  multi- 
plier tout  d'abord;  mais  il  est  certain  aussi  que  le  mouvement  des 
liquides  les  entraîne  toujours  à  l'extrémité  inférieure  de  l'iléon 
où  ils  doivent  s'accumuler. 

Les  bacilles  virgules  pénètrent,  à  la  faveur  de  la  desquama- 
tion de  l'épithélium  des  villosités,  dans  les  couches  de  la  mu- 
queuse, dans  les  glandes  et  dans  le  tissu  conjonctif  qui  les 
entoure.  On  peut  s'en  assurer  facilement  sur  les  coupes  colorées 
de  la  muqueuse. 

L'un  de  nous1  a  fait  des  préparations  de  8  cas  de  choléra  dont 
l'intestin  avait  été  bien  conservé  dans  l'alcool  depuis  l'épidémie 
de  1871.  Il  s'est  servi  de  petits  fragments  conservés  pour 
l'examen  histologique.  Les  coupes  de  l'iléon  ont  été  faites  près 

1.  Société  royale  des  médecins  de  Budapest  et  Orvosi  hetilap,  n°  du  31  août  1884. 
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de  la  valvule  iléo-ca?cale,  au  niveau  du  processus  vermiforme  et 


è$<À  ) 


miï  \  f. 


■F% 


Fig.  276.  —  Bactéries  du  choléra  en  culture  pure  (1  500  diamètres). 
bv,  bacilles  en  virgule;  sp,  filament  ondulé. 

dans  les  glandes  lymphatiques.  Le  plus  grand  nombre  des  bacilles 
virgules  siégeaient  auprès  de  la  valvule  idéo-ceecale  et  au  commen- 
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Fig.  277.  —  Coupe  d'une  partie  de  l'appendice  caecal  dans  un  cas  de  choléra. 

b,  surface  de  l'intestin  montrant  diverses  espèces  de  bactéries  ;  s,  tissu  superficiel  devenu  hyalin  avec  des 
espaces  contenant  une  quantité  de  petits  bacilles  ;  ge,  glande  en  tube  montrant  un  état  hyalin  de  ses 
cellules  épithéliales;  les  bactéries  pénètrent  dans  une  fente  comprise  entre  les  cellules  épithéliales  et  la 
membrane  basale  de  la  glande;  tr,  tissu  réticulé  situé  dans  la  profondeur  de  la  muqueuse.  (Grossissement 
de  300  diamètres.) 

cernent  du  processus  vermiforme.  Dans  les  cas  les  plus  récents, 
onjles  trouvait  à  la  surface  de  l'intestin  dépouillé  dei'épithélium. 
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La  surface  de  l'intestin  est  enflammée  et  se  colore  comme  les 
tissus  hyalins  (s,  fig.  277).  Les  fibres  superficielles  du  tissu  con- 
jonctif  et  les  cellules  sont  parfois  devenues  pâles,  comme  si  elles 
avaient  été  traitées  par  la  potasse.  Dans  les  glandes,  on  trouve 
encore  des  cellules,  mais  elles  sont  souvent  détachées. 

Dans  des  faits  011  la  maladie  remonte  déjà  à  trois  ou  quatre 
jours,  la  lésion  de  la  muqueuse  est  plus  prononcée.  Les  cellules 
des  glandes  sont  détachées,  confluentes,  vitreuses  (ge,  fig.  277); 
leurs  noyaux  ne  se  voient  plus.  Il  y  avait  aussi  une  grande  masse 
de  fins  bacilles  rectilignes,  non  seulement  à  la  surface  de  la 
muqueuse,  mais  dans  les  grandes  vacuoles  du  tissu  conjonctif. 
au-dessous  de  la  surface,  dans  un  tissu  devenu  vitreux.  On  trouve 
aussi  parfois  des  bacilles  en  virgule,  mais  ils  sont  pales  et  diffi- 
ciles à  colorer.  Ils  existent  surtout  dans  les  glandes.  Les  lésions 
de  la  surface  sont  très  prononcées. 

Ce  qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  la  lésion  hyaline  ou  mu- 
queuse des  cellules  glandulaires  dont  les  noyaux  ont  disparu.  On 
trouve  en  même  temps  beaucoup  de  cellules  en  voie  de  division 
indirecte.  Il  existe  aussi  une  masse  colossale  de  cellules  d'Ehrlich 
dans  les  villosités,  et  surtout  au-dessous  des  glandes  où  elles  for- 
ment une  couche  épaisse  (c;%  fig.  278).  Dans  cette  figure,  on  voit 
de  nombreux  bacilles  virgules  à  la  base  des  cellules  épithéliales 
hyalines  des  glandes  (ge).  Plus  tard  encore,  on  ne  trouve  plus 
de  bactéries,  mais  il  se  développe  une  inflammation  intense  de  la 
muqueuse  pendant  la  réaction  inflammatoire  avec  état  typhoïde. 

Tandis  que  les  bacilles  du  choléra  sont  simplement  dissémi- 
nés, sanszooglœes,  les  bactéries  qui  se  développent  pendant  l'état 
typhoïde  et  pénètrent  dans  la  muqueuse  sont  grosses,  courtes, 
avec  des  extrémités  arrondies,  et  forment  des  îlots1. 

Dans  l'intestin  des  cholériques,  la  muqueuse  est  plus  ou 
moins  nécrosée,  et  laisse  pénétrer  dans  son  tissu  mortifié  diffé- 

1.  Les  bactéries  qui  vivent  en  si  grande  abondance  à  la  surface  de  la  muqueuse 
intestinale  normale  s'introduisent  très  facilement  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  mus 
queuse  pour  peu  que  son  épithélium  soit  partiellement  desquammé.  Il  est  possible 
même  qu'elles  pénètrent  à  l'état  normal  dans>  l'intérieur  des  glandes  en  tube  est 
dans  les  iollicules  lymphatiques. 

Ainsi  Ribbert  (Deutsch  med.  Woch.,  1885,  n°  15)  a  souvent  trouvé,  dans  les 
parois  de  l'appendice  iléo-cœcal  du  lapin,  à  l'état  normal,  des  bactéries  semblables 
à  celles  des  selles.  Ces  bactéries  se  trouvaient  dans  l'épithélium  des  glandes  en 
tube  et  dans  les  follicules  clos.  Dans  ces  derniers,  elles  étaient  plus  nombreuses, 
mais  plus  pâles  du  côté  de  la  tunique  muqueuse  que  du  côté  de  la  surface  de  l'in- 
testin. 
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rentes  espèces  de  micro-organismes.  MM.  Kelsch  et  Yaillard  ont 
insisté  dans  un  mémoire  publié  dans  les  Archives  de  physiologie 
(n°  du  lo  mars  1885),  sur  les  lésions  nécrosiques  des  cellules  et 
des  faisceaux  fibreux  de  la  muqueuse  intestinale  dans  les  faits  de 
choléra  ayant  duré  une  huitaine  de  jours.  Ils  ont  vu,  en  même 
temps  que  ces  nécroses,  l'infiltration  par  les  leucocytes  et  des 
hémorrhagies  interstitielles  par  places,  accompagnées  de  throm- 
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Fig.  278.  —  Coupe  de  la  partie  inférieure  de  l'intestin  au  niveau  d'une  glande  de  Liebrekuhn 

dans  le  choléra. 

cv.  cellules  épithéliales  tuméfiées  et  hyalines  de  la  glande.  Entre  les  cellules  et  le  tissu  réticulé  de  la  mu- 
queuse, on  voit  une  quantité  de  bacilles  en  virgule.  La  muqueuse  renferme  beaucoup  de  cellules  granu- 
leuses d'Ehrlich.  cr. 

boses  vasculaires,  comme  cela  a  lieu  dans  les  inflammations 
intenses  avec  mortification  des  éléments  des  tissus. 

Dans  un  cas,  l'un  de  nous  a  vu,  dans  la  partie  mortifiée,  de 
grandes  bactéries  rondes  en  zooglœes. 

D'après  les  recherches  de  Koch  et  de  tous  les  auteurs  qui  ont 
analysé  récemment  les  lésions  du  choléra,  les  bacilles  virgules 
ne  franchissent  pas  les  couches  de  la  muqueuse  intestinale  et  ne 
se  retrouvent  ni  dans  le  rein,  qui  est  l'organe  le  plus  souvent 
altéré,  ni  dans  les  urines,  ni  dans  le  sang. 

Le  rein  présente  presque  toujours,  en  effet,  à  l'exception  des 
cas  foudroyants,  d'après  les  travaux  antérieurs  à  la  dernière 
épidémie,  une  néphrite  parenchymateuse  aiguë  caractérisée  par 
les  lésions  des  cellules,  leur  tuméfaction,  leur  état  granuleux,  par 
la  disposition  de  leurs  noyaux,  et  par  les  sécrétions  intratubu- 
laires    qui  aboutissent   à  la   formation    des  cylindres   hyalins. 
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Straus  et  ses  collaborateurs,  qui  ont  très  bien  décrit  ces  alté- 
rations, les  rapportent  à  la  nécrose  de  coagulation. 

L'un  de  nous  a  obtenu  une  fois  à  Paris  [Progrès  médical, 
1884)  et  deux  fois  à  Budapest,  c'est-à-dire  exceptionnellement, 
des  cultures  avec  le  suc  des  reins,  tandis  que  les  coupes  de  ces 
mômes  organes  n'ont  montré  aucun  bacille. 

L'un  de  nous  a  fait  des  inoculations  sur  des  plaques  et  dans 
des  tubes  avec  de  petits  morceaux  d'organes  de  cholériques  et  il 
a  obtenu  diverses  espèces  de  bactéries  dont  certaines  liquéfient  la 
gélatine  et  présentent  la  forme  courbée  ;  mais  on  peut  les  dis- 
tinguer des  bacilles  en  virgule.  L'un  de  ces  microbes  ressemble 
au  staphylococcus  aureus,  et  il  est  pathogène  pour  les  souris  qu'il 
tue  avec  des  abcès  ou  avec  des  symptômes  de  septicémie.  Les 
autres  ne  produisent  aucune  maladie  chez  les  animaux.  Nicati  et 
Rietsch  i  ont  produit  chez  les  animaux  des  symptômes  d'intoxi- 
cation rapide  et  la  mort  en  injectant  dans  les  veines  du  sang  de 
cholérique.  Peut-être  s'agissait-il  de  micro-organismes  analogues 
contenus  dans  le  sang,  mais  il  est  probable  que  ce  liquide  renfer- 
mait seulement  un  poison  chimique. 

Les  bacilles  en  virgule  se  colorent  bien  à  l'état  frais,  surtout 
si  on  emploie  pour  faire  des  préparations  une  culture  de  24  heures 
dans  la  chambre  humide.  On  étale  la  goutte  de  bouillon  cultivé 
sur  plusieurs  lamelles  et  on  la  colore  ensuite  à  l'état  de  semi- 
dessiccation,  avec  une  solution  faible  aqueuse  du  violet  de  mé- 
thyle  B.  Après  la  dessiccation  complète,  les  bacilles  sont  diffi- 
ciles à  colorer  ;  ils  sont  alors  plus  minces  et  on  voit  moins  bien 
leur  structure.  On  les  colore  alors  dans  un  bain  de  solution 
aqueuse  de  fuchsine  anilinisée  et  un  peu  alcaline  sous  une  cloche 
humide  pendant  24  heures,  on  les  lave  un  peu  à  l'eau  distillée, 
on  les  dessèche  et  on  les  monte  dans  le  baume.  Pour  bien  voir 
les  bacilles  dans  les  coupes  de  l'intestin,  on  procède  de  la  même 
manière,  seulement  il  est  bon  d'échauffer  aussi  le  bain  de  fuch- 
sine contenant  les  préparations  :  après  la  coloration,  on  lave 
les  coupes  dans  l'eau  distillée  contenant  une  goutte  d'acide  acé- 
tique, on  déshydrate  dans  l'alcool  et  on  enferme  dans  le  baume 
après  avoir  éclairci  par  l'huile  de  cèdre.  On  emploiera  avanta- 
geusement pour  la  coloration  des  coupes  les  procédés  de  Kùhne 

1.  Revue  de  médecine^  juin  1885. 
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au  bleu  de  méthylène  ou  celui  de  Loffler  avec  la  fuchsine  anili- 
nisée  et  alcaline.  (Voyez  page  172.) 

Emmerich1  prétend  avoir  trouvé,  dans  les  organes  internes  d'individus 
morts  du  choléra,  de  petites  bactéries  allongées  et  pathogènes  qni  se  déve- 
loppent sur  la  gélatine  sous  forme  d'une  tache  blanchâtre  lisse  ne  liqué- 
fiant pas  la  gélatine  et  qu'il  regarde  comme  la  cause  de  la  maladie.  Mais 
sa  méthode  de  culture  est  défectueuse.  Il  inocule  en  effet,  sur  des  milieux 
nutritifs,  dans  des  tubes,  des  parties  d'organes,  et  ensemence  ensuite  des 
plaques  de  gélatine  avec  les  cultures  développées  dans  ces  tubes.  Il  est 
probable  que  par  ce  procédé  il  a  introduit  primitivement  des  germes 
étrangers,  ou  des  bacilles  de  la  putréfaction  qui  se  trouvaient  dans  les 
organes,  ou  qui  sont  tombés  dans  le  tube  au  moment  de  l'opération,  ou  des 
bactéries  ayant  pénétré  dans  les  couches  de  l'intestin  dépouillé  de  son 
épithélium  ou  nécrosé,  et  par  là  dans  les  organes.  Tel  était  peut-être  le 
mode  de  pénétration  du  staphylococcus  aureus  signalé  plus  haut.  Rien  ne 
l'autorise  à  penser  que  les  bactéries  qu'il  a  cultivées  ainsi  soient  la 
cause  du  choléra.  Nous  nous  sommes  convaincus  au  contraire  que  les  par- 
ties d'organes  tout  à  fait  frais,  ensemencées  sur  des  substances  nutritives, 
ne  donnent  habituellement  lieu  à  aucune  culture,  et  que  si  par  hasard  il 
se  développe  alors  des  bactéries,  ce  sont  presque  toujours  des  espèces 
diverses  non  pathogènes.  Buchner  et  Emmerich,  dans  une  publication 
récente,  affirment,  d'après  les  observations  prises  dans  le  choléra  de 
Naples,  que  les  bactéries  qu'ils  ont  décrites  sont  réellement  la  cause  du 
choléra.  Ces  bactéries  sont  en  effet  pathogènes  et  donnent  aux  animaux 
une  gastro-entérite  foudroyante.  Mais  ce  dernier  travail  ne  nous  paraît  pas 
concluant,  car  ils  n'ont  pas  vu  leurs  bactéries  dans  les  coupes  des  tissus 
altérés.  Babes,  Gruber  et  Weisser,  ont  d'ailleurs  trouvé  des  microbes  répon- 
dant à  la  description  d'Emmerich  dans  les  selles  des  cholériques  à  côté  de 
ceux  du  choléra,  de  même  que  dans  les  selles  normales. 

Doyen,  en  examinant  de  nombreuses  coupes  du  rein  et  du  foie  très 
bien  conservées,  provenant  d'autopsies  faites  très  peu  de  temps  après  la 
mort,  colorées  au  violet  de  méthyle,  a  reconnu  diverses  espèces  de  bactéries 
dans  les  vaisseaux  sanguins.  Il  y  avait  des  microcoques,  des  bâtonnets  et 
quelques  bacilles  semblables  aux  bacilles  virgules.  Nous  avons  vu  plusieurs 
de  ses  préparations.  On  peut  en  inférer  que,  dans  la  période  de  réaction 
typhoïde,  des  micro-organismes  contenus  dans  l'intestin  peuvent  passer 
dans  le  sang  et  s'arrêter  dans  certains  organes.  Nous  savons  d'ailleurs, 
par  les  travaux  de  Brieger  et  de  Bienstock,  que  l'intestin  contient  à  l'état 
normal  des  bactéries  très  nocives.  Ces  bactéries  entrent  pour  une  part  dans 
l'intoxication  générale  septique  et  complexe  qu'on  observe  dans  le  choléra. 

Bien  qu'il  y  ait  encore  nombre  de  points  peu  connus  dans 
l'étiologie  et  la  pathogénie  du  choléra,  comme  par  exemple  le 
début  si  brusque  de  l' épidémie,  l'immunité  de  certaines  villes,  la 

1.  Deutsches  med.  Wochenschrift,  1884,  n°  50. 
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durée  et  la  fin  des  épidémies  ;  bien  qu'il  y  ait  nombre  de  consta- 
tations à  vérifier  de  nouveau,  et  quoique  le  mode  d'introduction 
du  virus  ne  soit  pas  complètement  élucidé,  nous  considérons 
comme  exacte  la  conception  de  cette  maladie  donnée  par  Koch. 
Il  faut  se  demander  si  la  conception  nouvelle  du  choléra  qui 
résulte  des  recherches  sur  le  microbe  de  Koch,  cadre  bien  avec 
ce  que  nous  savons  sur  sa  marche  et  ses  symptômes.  Petten- 
kofer  et  son  école  élèvent  encore  beaucoup  d'objections  contre 
l'étiologie  nouvelle  de  cette  maladie.  Nous  croyons  au  contraire 
que  l'invasion  de  l'épidémie  s'explique  par  les  propriétés  biolo- 
giques bien  connues  du  bacille  virgule.  Dans  le  rapport  sur  le 
choléra  en  France  de  Proust  et  Ballet,  de  même  que  dans  le  rap- 
port de  l'un  de  nous  sur  le  choléra  en  Hongrie,  on  a  pu  suivre  les 
développements  et  la  marche  de  la  maladie  qui  correspondaient 
tout  à  fait  à  ce  que  nous  savons  des  conditions  de  la  vie  et  de  la 
multiplication  du  bacille.  En  France  on  avait  souvent  constaté 
la  propagation  d'individu  à  individu,  son  progrès  le  long  des 
grandes  voies  de  communication,  l'infection  par  le  linge  souillé 
par  des  cholériques  et  l'efficacité  des  mesures  prophylactiques 
basées  sur  l'étude  du  bacille  de  Koch  et  qui  étaient  essentielle- 
ment les  mêmes  que  nous  avons  mentionnées  plus  haut.  En 
Hongrie  on  a  pu  constater,  presque  dans  chaque  cas,  que  la  ma- 
ladie se  propageait  par  l'habitation  avec  des  personnes  atteintes 
ou  par  l'intermédiaire  des  effets  infectés.  On  ne  pouvait  pas 
constater  la  contamination  directe  par  l'eau,  mais  le  choléra 
était  souvent  localisé  dans  le  rayon  de  distribution  d'une  mau- 
vaise eau  de  boisson.  Après  la  fermeture  du  puits  suspect,  la 
maladie  cessait  souvent.  On  a  constaté  la  présence  des  bacilles 
sur  les  effets,  sur  le  parquet  et  dans  la  vaisselle  des  habitations 
contaminées.  La  maladie  se  propageait  surtout  dans  les  maisons 
encombrées  de  pauvres,  dans  lesquelles  avait  séjourné  un  cho- 
lérique qui  n'avait  pas  été  isolé  et  dont  la  chambre  n'avait  pas  été 
bien  désinfectée.  Les  personnes  qui  avaient  soigné  le  malade  ou 
qui  habitaient  la  même  chambre  gagnaient  ordinairement  la  ma- 
ladie. Au  contraire,  dans  des  maisons  habitées  par  des  gens  intel- 
ligents, lorsqu'un  malade  était,  aussitôt  après  la  déclaration  de  la 
maladie,  transporté  d'urgence  à  l'hôpital,  il  n'y  avait  générale- 
ment plus  de  cas  de  choléra.  Le  personnel  des  hôpitaux  de  cho- 
lériques, lorsqu'il  était  instruit  et  soigneux,  ne  gagnait  pas  la 
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maladie.  La  gravité  de  l'épidémie  était  la  même  qu'auparavant, 
son  atténuation  tenait  simplement  à  des  mesures  plus  ration- 
nelles en  rapport  avec  la  connaissance  du  bacille  de  Koch.  Par- 
tout où  les  mesures  hygiéniques  étaient  négligées,  où  la  popu- 
lation s'y  opposait,  l'épidémie  était  aussi  meurtrière  que  dans 
les  plus  graves  des   épidémies  antérieures.   L'étude    des  lieux 
indemnes  du  choléra  fait  constater  qu'ils  sont  isolés  ou  que  leurs 
habitants  possèdent  des  habitudes  spéciales  qui  empêchent  la 
contamination,  ou  bien  qu'ils  jouissent  d'une  canalisation  des 
eaux  et  d'une  hygiène  alimentaire  correspondant  aux  précau- 
tions indiquées  pour  éviter  la  multiplication  et  l'invasion  du  ba- 
cille de  Koch.  En  Hongrie  on  a  pu  constater  que  certaines  villes 
avaient  été   préservées  par  suite  d'aménagements  nouveaux  et 
d'institutions  hygiéniques,  tandis  que  d'autres  villes  qui  avaient 
été  respectées  par  les  anciennes  épidémies  ont  été  au  contraire 
atteintes  dans  la  récente  épidémie  parce  qu'elles  étaient  deve- 
nues depuis  des  centres  de  communications.  Le  début  de  l'épi- 
démie coïncidait  avec  des  concentrations  de  troupes  ou  avec  des 
causes    d'une   infection   explicable  par  la  vie  du  microbe   de 
Koch,  tandis  que  la  fin,  ordinairement  brusque,  de  l'épidémie 
était  produite  par  des  mesures  très  énergiques  inaugurées  en 
connaissance  de  la  cause  de  la  maladie. 

Il  nous  semble  donc  de  la  plus  haute  importance  que  les  pre- 
miers faits  de  choléra  soient  connus  aussi  rapidement  que  possible, 
car  il  sera  dès  lors  facile  de  supprimer  aussitôt  la  propagation  du 
bacille,  comme  cela  fut  fait  à  Vienne,  où  le  choléra  fut  arrêté 
dès  son  origine. 

Traitement. — Nous  avons  vu  plus  haut  (page  192)  que  Lôwen- 
thal  suppose  que  les  bacilles  du  choléra  prennent  dans  l'intestin 
grêle,  en  contact  avec  le  liquide  pancréatique,  la  propriété  de 
fabriquer  des  poisons;  les  bacilles  agissent  surtout  dans  le  cho- 
léra en  déterminant  la  naissance  de  ptomaïnes  toxiques  qui 
sont  absorbées  et  causent  les  symptômes  graves  de  la  maladie. 
Les  bacilles  eux-mêmes,  en  très  grand  nomhre  dans  l'intestin 
et  dans  ses  parois,  ne  paraissent  pas  pénétrer  dans  les  organes 
ni  dans  le  sang.  Si  l'on  pouvait  par  suite  les  détruire  ou  les 
rendre  inactifs  au  moment  où  ils  pénètrent  dans  l'intestin,  on 
aurait  vraisemblablement  trouvé  le  remède  héroïque  du  choléra. 


TRAITEMENT    ESSAIS    DE   VACCINATION.  205 

Lôwenthal  a  proposé  dans  ce  but  le  salol.  Lorsque  cet  obser- 
vateur a  fait  une  culture  très  virulente  de  bacilles  dans  une  pâte 
contenant  du  suc  pancréatique,  il  peut  rendre  cette  pâte  stérile 
en  la  mélangeant  avec  2  grammes  de  salol  pour  10  grammes  de 
pâte  ensemencés  avec  3  centimètres  cubes  de  culture  du  bacille 
dans  le  bouillon;  avec  0gr,10  de  salol,  la  plupart  des  cultures 
restent  stériles.  Le  salol  est  d'ailleurs  bien  supporté  par  l'homme  ; 
Lôwenthal  en  a  absorbé  10  grammes  par  jour  sans  autre  acci- 
dent que  des  urines  foncées  en  couleur. 

Après  cette  expérience  in  vitro,  Lôwenthal  a  essayé  de  gué- 
rir des  cobayes  et  des  souris  rendus  cholériques  par  le  procédé 
de  Koch.  Il  a  obtenu  des  résultats  satisfaisants.  Mais  il  ne  faut 
pas  se  dissimuler  que  ces  expériences,  même  si  elles  réussis- 
saient complètement,  ne  pourraient  démontrer  qu'il  en  serait  de 
même  chez  l'homme  atteint  de  choléra.  Le  seul  mode  de  démons- 
tration absolu  sera  d'expérimenter  cette  substance  sur  les  cholé- 
riques eux-mêmes. 

Essais  de  vaccination  anticholérique.  —  Ferran  a  pratiqué  en 
Espagne,  pendant  la  dernière  épidémie,  des  vaccinations  anti- 
cholériques avec  des  cultures  plus  ou  moins  pures,  et  dont  les 
résultats,  d'après  les  rapports  de  Brouardel,  Gibier  et  Van  Er- 
mengem  sont  loin  d'avoir  été  satisfaisants.  Gamaleia  est  arrivé 
depuis  à  prouver  qu'on  peut  fortifier  et  atténuer  le  virus  cholé- 
rique et  que  le  virus  atténué  préserve  contre  le  virus  fort.  Gama- 
leia fortifie  le  virus  cholérique  en  le  faisant  passer  par  le  cobaye 
et  en  l'inoculant  ensuite  aux  pigeons.  Le  pigeon  meurt  avec  des 
symptômes  cholériques  et  son  sang  contient  les  microbes  du  cho- 
léra. Après  plusieurs  passages  par  le  pigeon,  la  virulence  devient 
telle  qu'une  goutte  de  sang  tue  un  pigeon  en  huit  à  dix  heures  ;  il 
en  faut  encore  moins  pour  tuer  un  cobaye.  Les  pigeons  inoculés 
d'abord  avec  les  cultures  simples,  non  fortifiées,  résistent  au  virus 
fort.  Si  l'on  chauffe  une  culture  renforcée  du  bacille  virgule  pen- 
dant vingt  minutes  à  120°,  les  microbes  sont  tués,  mais  le  liquide 
contient  encore  une  substance  toxique  ;  quatre  centimètres  cubes 
de  ce  liquide  tuent  un  pigeon  et  douze  centimètres  cubes  tuent  un 
cobaye.  L'inoculation  de  cette  substance  chimique  à  ces  animaux 
les  vaccine  contre  le  virus  renforcé.  L'un  de  nous  a  répété  ces 
expériences  en  commun  avec  Marienescu  en  même  temps  que 
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celles  de  Lôvventhal,  sans  obtenir  des  résultats  aussi  concluants 
que  ces  auteurs,  ce  qui  tient  peut-être  à  la  description  insuffisante 
des  méthodes  employées  par  ces  deux  expérimentateurs.  Cepen- 
dant, nous  avons  réussi  facilement  à  renforcer  le  microbe  cholé- 
rique, en  l'employant  concuremment  avec  la  pâte  de  Lowenthal, 
et  nous  avons  rendu  des  souris  réfractaires  au  virus  fort  après  les 
avoir  vaccinées  avec  des  cultures  faibles  ou  stérilisées. 

Les  degrés  très  variables  de  virulence  des  cultures  du  bacille 
virgule  nous  expliquent  les  résultats  divergents  obtenus  en  ino- 
culant les  souris  blanches.  Ainsi  Rietsch,  en  inoculant  de  grandes 
quantités  du  bacille,  Babes  (Virchoiv's  Archiv,  1884),  en  injec- 
tant des  cultures  fraîches,  ont  donné  à  ces  animaux  une  maladie 
mortelle,  accompagnée  même  de  la  multiplication  des  bactéries 
dans  le  sang.  Les  recherches  d'autres  expérimentateurs  et  en 
particulier  de  Koch  ont  donné  un  résultat  négatif.  Gamaleia 
(/.  c),  Lowenthal  (/.  c.)  et  Hueppe  (Acad.  des  se.  1888,  VIII)  ont 
trouvé  quelques  méthodes  de  renforcement  de  la  virulence  du 
microbe,  qui  reposent,  suivant  Hueppe,  sur  leur  vie  anaérobique. 
Les  bacilles  virgules  diminuent  de  virulence  par  leurs  cultures 
successives  in  vitro  et  il  est  probable  que  cette  virulence  est  aussi 
variable  suivant  les  cas  observés  et  suivant  les  diverses  épidémies 
et  que  cette  variabilité  nous  expliquera  encore  certains  points 
obscurs  dans  l'étiologie  de  la  maladie. 

Récemment  (Soc.  de  biologie,  30  novembre  1887),  Gamaleia  a  annoncé 
qu'il  obtenait  la  vaccination  chimique  anticholérique  à  l'aide  d'un  procédé 
différent  de  celui  qu'il  avait  d'abord  fait  connaître.  Pour  produire  chez  le 
cobaye  l'immunité  contre  le  choléra,  il  inocule  dans  les  muscles  de  l'animal 
de  2  à  6  contimètres  cubes  d'une  matière  formée  par  les  membranes  qui 
apparaissent  dans  le  bouillon  ensemencé  avec  le  bacille  virgule.  Il  opère 
de  la  façon  suivante  :  les  voiles  membraneux  qui  se  montrent  à  la  surface 
d'une  culture  cholérique  faite  dans  le  bouillon  de  veau,  sont  recueillis 
après  quinze  jours  de  culture,  stérilisés  à  l'autoclave  à  120°  et  inoculés 
dans  les  muscles  du  cobaye,  qui  devient  dès  lors  réfractaire  au  bacille  de 
Koch.  Gamaleia  est  arrivé  à  exalter  la  virulence  du  bacille  virgule  en 
inoculant  dans  le  poumon  d'un  rat  blanc  une  culture  ordinaire  de  ce 
microbe.  L'animal  meurt  avec  uue  pneumonie  et  une  pleurésie;  le  liquide 
pleuré  tique  est  inoculé  à  un  second  rat,  et  ainsi  de  suite.  Bientôt  les  rats 
qui  meurent  succombent  à  un  microbe  très  virulent  au  point  qu'il  se 
généralise  dans  tout  le  corps  de  l'animal  et  qu'on  le  trouve  en  abondance 
dans  le  sang  du  cœur. 


CHAPITRE   XI 


CHARBON     ET    PUSTULE    MALIGNE 


§  1.  —  Charbon. 

Historique.  —  Le  charbon  est  une  maladie  générale  qui  sévit 
surtout  sur  nos  animaux  domestiques,  le  mouton,  le  bœuf,  le 
cheval,  et  qui  est  caractérisée  par  un  état  poisseux  du  sang  avec 
agglutination  des  globules  rouges,  avec  tuméfaction  et  ramollis- 
sement de  la  rate.  Ce  dernier  caractère  lui  a  fait  aussi  donner  le 
nom  de  sang  de  rate. 

Telles  étaient,  résumées,  les  connaissances  anatomo-patho- 
logiques  acquises  à  ce  sujet  avant  1850. 

Aussi  bien  ne  doit-on  pas  s'étonner  si  toutes  les  affections 
présentant  quelque  analogie  avec  le  véritable  charbon  étaient 
confondues  avec  lui,  par  exemple  le  charbon  à  tumeurs  ou  char- 
bon symptomatique  que  nous  avons  décrit  à  la  page  219.  Mais 
en  1850,  au  mois  d'août,  un  savant  français,  le  regretté  Davaine, 
constatait,  en  commun  avec  Rayer,  qu'avec  les  lésions  signalées 
plus  haut,  «  il  y  avait,  en  outre,  dans  le  sang,  de  petits  corps 
filiformes,  ayant  environ  le  double  de  la  longueur  du  globule 
sanguin.  Ces  petits  corps  n'offraient  pas  de  mouvement  spon- 
tané. »  (Académie  des  sciences  et  Société  de  biologie.) 

Quelques  années  après,  un  savant  allemand,  Pollender,  dé- 
crivit très  exactement  le  bacille  du  charbon,  sa  longueur,  son 
épaisseur  et  sa  constante  existence  dans  cette  maladie.  Il  le  com- 
para aux  vibrions  et  le  considéra  comme  appartenant  au  règne 
végétal  ;  il  constata  sa  résistance  aux  acides  et  aux  bases  et  le 
colora  par  l'iode. 
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La  découverte  de  Davaine  constituait  une  simple  constatation, 
tandis  que  le  mémoire  de  Pollender1  renfermait  une  description 
plus  complète  du  bacille  du  charbon,  considéré  en  tant  qu'agent 
essentiel  de  la  maladie  charbonneuse.  Peu  de  temps  après, 
Brauell  décrivait  ce  bacille  dans  le  charbon  de  l'homme  (Vir- 
chow' 's  A  rchiv,  1 8o7) . 

Davaine  entreprit  plus  tard  un  grand  nombre  d'expériences 
consignées  dans  les  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences 
de  1864  à  1873 \ 

Davaine  a  inoculé  le  sang  des  animaux  charbonneux  à  des 
séries  d'animaux  d'espèces  différentes  et  il  a  montré  qu'avec  une 
goutte  de  sang  très  diluée  on  pouvait  reproduire  le  charbon. 

Koch3,  puis  Pasteur'  ont  cultivé  les  bactéridies  du  charbon 
en  dehors  de  l'organisme;  ils  en  ont  trouvé  les  spores  et  ont 
obtenu  des  cultures  épurées  avec  lesquelles  ils  ont  reproduit  la 
maladie  dans  toute  son  intégrité.  On  peut  donc  dire  aujourd'hui 
que  le  charbon  est  une  maladie  entièrement  bactéridienne  et, 


1.  Pollexder,  Caspers  Vierteljaharsschrift  fur  ger.  ifedicin,  1855,  t.  VIII,  p.  103. 

2.  Nous  donnons  ici  la  bibliographie  des  travaux  de  Davaine  sur  ce  sujet  : 
Xouvelles  recherches  sur  la  maladie  du  sang   de  rate.  Société  de  biologie  et 

Gazette  médicale,  1864. 

—  Xouvelles  recherches  sur  la  natiwe  de  la  maladie  charbonneuse.  Acad.  des 
sciences,  22  août  1864. 

—  Recherches  sur  les  vibrioniens.  Acad.  des  sciences,  10  oct.  1864. 

—  Recherches  sur  la  nature  et  la  constitution  anatomique  de  la  pustule  maligne. 
Acad.  des  sciences,  19  juin  1865. 

—  Sur  la  présence  constante  des  bactéridies  dans  les  animaux  affectés  de  la 
maladie  charbonneuse.  Acad.  des  se,  21  et  28  août  1865. 

—  Note  en  réponse  à  une  communication  de  MM.  Leplat  et  Jaillard  sur  la  ma- 
ladie charbonneuse.  Acad.  des  se.  25  sept.  1865. 

—  Recherches  physiologiques  et  pathologiques  sur  les  bactéries.  Acad.  des  se, 
9  mars  1868. 

—  Études  sur  la  genèse  et  la  propagation  du  charbon.  Acad.  de  médec,  1870. 

—  Recherches  relatives  à  faction  de  la  chaleur  sur  le  virus  charbonneux.  Ac. 
des  se,  29  sept.  1873. 

—  Recherches  relatives  à  l'action  des  substances  dites  antiseptiques  sur  le  virus 
charbonneux.  Acad.  des  se,  13  août  1873. 

—  De  l'incubation  des  maladies  charbonneuses  et  de  son  rapport  avec  la  quan- 
tité de  virus  inoculé.  Acad.  de  méd.,  1873. 

—  Article  Bactérie  du  Dict.  des  sciences  médicales. 

3.  Cohn's  Beitrage  z.  Biologie  der  Pflanzen,  2e  vol.,    2e  partie,  Berlin,  1876. 

4.  Pasteur,  Première  note  sur  le  charbon  et  la  septicémie.  Acad.  des  sciences, 
30  avril  1877. 

—  Deuxième  note  sur  Tétiologie  du  charbon,  16  juillet  1877,  par  MM.  Pasteur, 
Chamberland  et  Roux.  Acad.  des  sciences,  12  juillet  1880. 

—  Sur  la  longue  durée  des  germes  charbonneux  et  leur  conservation  dans  les 
terres  cultivées,  par  MM.  Pasteur,  Cuamberland  et  Roux.  Acad.  de  méd., 
1er  février  1881.  Rapport  par  M.  Bouley. 
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comme  telle,  la  mieux  établie  et  la  plus  étudiée.  Il  ne  saurait  y 
avoir  plus  de  doute  au  sujet  de  son  étiologie  et  du  rôle  des  bacilles 
comme  cause  du  charbon,  qu'il  n'en  reste  au  sujet  de  l'acare 
considéré  comme  la  cause  de  la  gale. 

Bacilles  du  charbon.  —  Lorsqu'on  examine,  à  un  grossisse- 
ment de  1  500  diamètres,  du  sang  contenant  des  bâtonnets  du 
sang  de  rate,  on  voit  que  ceux-ci,  relativement  volumineux, 
mesurent  de  1  a  à  1  p.,5  en  épaisseur,  de  3  ^  à  5  ou  10  \l  en  lon- 
gueur, qu'ils  sont  souvent  articulés  par  une  extrémité  élargie  et 
plate,  présentant  une  certaine  analogie  avec  les  surfaces  articu- 
laires des  phalanges.   Ces  articulations  laissent  voir,  sur  leur 


Fig.  279.  —  Bacilles  du  charbon  examinés  à  un  grossissement  de  1  500  diamètres. 

a,  bâtonnets  articulés;  b,  bâtonnets   articulés  dont  l'un   est  recourbé  en  crosse;  c,  longs  bâtonnets  incurvés 
provenant  d'une  mycose  charbonneuse  intestinale. 

partie  médiane,  une  ligne  claire  transversale,  tout  à  fait  caracté- 
ristique, ainsi  que  des  parties  ombrées  vers  l'extrémité  des  bâton- 
nets. Ces  dernierssont  parfois  recourbés  en  forme  de  crosse(voyez 
la  planche  I).  Ils  sont  rigides,  immobiles  et  se  colorent  d'une 
façon  très  intense  par  toutes  les  matières  colorantes  tirées  de  l'a- 
niline et  par  la  méthode  de  Gram  (voy.  en  a,  b,  c,  fig.  279  et  280). 
Les  globules  rouges  sont  agglutinés,  déformés  et  mélangés  à 
une  profusion  de  petits  bâtonnets  droits,  articulés  ou  simples, 
mais  ne  se  présentant  nulle  part  sous  l'aspect  de  longs  filaments. 
Dans  le  sang  des  cobayes  inoculés  depuis  vingt-quatre  heures, 
par  exemple,  les  bâtonnets  sont  en  nombre  bien  plus  considé- 
rable que  les  globules  qu'ils  étouffent  pour  ainsi  dire,  en  leur 
enlevant  l'oxygène  nécessaire  à  leur  vie  et  à  celle  des  éléments 
anatomiques  des  tissus  qui  reçoivent  du  sang  les  matériaux  de 
leur  nutrition. 
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Si.  prenant  une  goutte  de  sang  dans  le  cœur  d'un  animal  qui 
vient  de  succomber  au  charbon,  on  la  transporte  avec  toutes  les 


Fig.  280.  —  Bacilles  du  charbon  dans  le  sang. 

précautions  méthodiques  dans  un  liquide  de  culture  porté  à  la 
température  du  corps  humain,  voici  ce  qu'on  observe  au  bout 
de  vingt-quatre  heures  :  les  bacilles  (fig.  281  et  282),  n'étant  plus 


Fig.  281.  —  Bacilles  du  charbon  obtenus  par  la  culture. 

A,  longs  filnments  développés  en  forme  d'écheveaux  de  fil  ;  B,  spores  libres  ;  C,  bâtonnets  présentant  de 

spores  dans  leur  intérieur. 


gênés  dans  leur  croissance  par  la  rapidité  du  courant  sanguin 
qui  les  brise,  se  développent  en  long  filaments,  s'amassent  sous 
forme  d'écheveaux  contournés  en  anses  allongées.  Ces  filaments 
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sont,  les  uns  tout  à  fait  transparents,  les  autres  inégalement 
réfringents,  par  suite  de  la  formation  de  spores. 

Les  spores,  décrites  pour  la  première  fois  par  Koch1,  sont 
de  petits  grains  réfringents,  ovoïdes,  dont  le  plus  petit  diamètre 


Fig.   282. 


Bacilles    de    la  rate  d'une    souris,    cultivas  depuis   trois  jours  dans    l'humeur 

aqueuse. 


est  un  peu  moindre  que  celui  du  bâtonnet.  Koch  a  fait  ses  pre- 
mières cultures  du  bacille  charbonneux  en  1876  dans  l'humeur 
aqueuse  d'un  ruminant,  placée  dans  la  cupule  d'une  lame  porte- 
objet  maintenue  à  la  température  de  37°;  il  a  vu  les  bacilles 


Fig.  283.  —  Formation  de  spores  et  modifications 
involutives  des  bacilles  colorés  avec  le  violet  de 
méthyle  et  la  coccinine  après  une  semi-dessicca- 
tion. 


Fig.  284.  —  Bacille  de  l'air  ressem- 
blant au  bacille  du  charbon,  mais 
inotfensif,  montrant  des  corpuscules 
rougeâtres  par  le  bleu  de  Lôffler 
et  des  spores  incolores. 


augmenter  de  longueur  et  présenter  des  spores  (fig.  286).  Celles-ci 
deviennent  d'autant  plus  abondantes,  que  le  liquide  de  culture  est 
plus  pauvre,  et  elles  peuvent  finir  par  remplacer  complètement 
les  filaments  qui  disparaissent.  Dans  certaines  conditions  de  cul- 

1.  Étiologie  du  charbon  in  Beilrdge  zur  Biologie  der  Pflanzen  de  Cohn,  2e  vol., 
2e  livraison,  1876,  dans  Wundinfectionskrankheiten  et  dans  le  premier  volume  des 
Mittheilungen  des  k.  Gesuniheitsamtes . 
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ture,  les  bacilles  perdent  la  propriété  de  produire  des  spores. 
Les  cultures  les  plus  caractéristiques  de  ce  bacille  sont  obte- 
nues par  une  piqûre  dans  la  gélatine  à  8  p.  100.  On  y  constate 
au  bout  de  24  à  48  heures  un  prolongement  blanchâtre  semi- 
transpareiit.  rectiligne,  dirigé  de  la  surface  de  la  gélatine  à  sa 
partie  profonde,  et  d'où  partent  de  chaque  côté  des  branches 
transversales  très  fines.  La  gélatine  se  liquéfie  lentement. 
Au  fond  de  la  partie  liquéfiée,  on  voit  un  précipité  blanc 
qui  ressemble  à  une   couche  de   ouate   (voy.    pi.   V,  fig.   23). 


Fig.  285.  —  Culture  du  charbon  datant  de  plusieurs  jours  sur  une  plaque  de  gélatine. 

La  culture  sur  plaque  de  gélatine  ressemble  à  des  touffes  de 
cheveux  frisés  (fig.  285). 

Le  charbon  ne  se  cultive  pas  dans  l'urine  stérilisée  du  mou- 
ton, des  bêtes  à  cornes  ni  du  cheval  (Schrakamp). 

La  figure  283  représente  les  formes  des  spores  du  charbon  et 
des  filaments  en  voie  de  développement  et  d'involution. 

La  figure  286  montre  l'aspect  des  bactéries  du  charbon  prises 
dans  une  vieille  culture  sur  l'agar-agar  et  colorées  d'après  le 
procédé  de  Bienstock1.  On  y  voit  colorés  en  bleu,  en  Z>,  des  ba- 
cilles comme  ils  se  présentent  habituellement  dans  les  cultures. 
En  /,  il  existe  des  parties  colorées  et  non  colorées.  Les  spores  se 
montrent  d'abord  comme  de  petits  points  colorés  en  rouge  qui 
s'agrandissent,   deviennent   ovales,   acquièrent   l'épaisseur  du 

1.  Pour  colorer  les  spores  sur  les  lamelles  desséchées,  on  emploie  le  liquide 
d'Ehrlich  chauffé,  on  lave  à  l'alcool,  on  passe  la  lamelle  pendant  une  seconde  dans 
le  l)leu  de  méthylène,  on  lave  à  l'alcool  et  on  monte  dans  le  baume.  Par  cette 
méthode,  les  bacilles  sont  colorés  en  bleu;  les  spores,  libres  ou  contenues  dans 
les  bacilles,  sont  rouges  ;  les  spores  en  voie  de  formation  restent  ordinairement 
incolores. 
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filament  et  dont  le  protoplasma  on  la  capsule  seulement  est 
colorée.  En  i'  et  t",  on  a  représenté  des  formes  involutives  des 
bacilles.  En  sp,  ces  formes  sont  plus  volumineuses  et  isolées, 
souvent  elles  se  disposent  en  chapelets  comme  dans  la  figure  283. 
Ces  chapelets,  bien  colorés  par  l'aniline,  se  dissocient  et  don- 
nent souvent  des  masses  rondes  plus  grosses  que  les  spores. 
Ces  corps  ne  se  colorent  plus  en  rouge,  mais  bien  en  bleu,  et 
sont  stériles.  Une  autre  forme  involutive  qu'on  voit  quelquefois 
dans  le  sang  de  l'homme  et  des  animaux  consiste  dans  un  épais- 
sissement  du  bâtonnet.  La  partie  périphérique  est  pâle  et  la  por- 
tion axiale  est  seule  bien  colorée.  Si  l'on  inocule  le  charbon 


sa* 


FiG.  236.  —  Spores  et  formes  d'involution  des  bacilles  observées  dans  une  vieille  culture  du 
charbon;  coloration  double  avec  fuchsine  efc  bleu  de  méthylène  (Babes). 

b,  bacilles  en  voie  de  formation  de  filaments  ;  f,  filaments  montrant  des  parties     colorées   à   côté  de   parties 
incolores;  i,  formes  d'involution  des   bacilles  fusiformes  ;  i',  formes  d'involution  ovoïdes;  i",  forme  spé- 
ciale d'involution  des  bacilles  ;  sp,  spores:  sp,  spores  en  voie  de  formation  ;     sp,   spores  totalement  colo 
rées  par  le  rouge  d'Ehrlich. 

atténué,  on  ne  voit  dans  le  sang  que  ces  filaments  centraux  qui 
se  colorent  à  l'aniline.  Encore  se  colorent-ils  difficilement  et 
échappent-ils  à  l'examen.  On  pourrait  croire  dans  le  charbon  at- 
ténué, qu'il  n'y  aurait  pas  de  bacilles  si  l'on  ne  connaissait  pas 
cette  coloration  centrale  des  filaments  (i" ,  fig.  286).  Une  forme 
bien  étrange  se  rencontre  parfois  dans  les  cultures  du  charbon. 
Ce  sont  de  longs  filaments  qui  présentent  des  espaces  ronds  et 
clairs,  incolores,  bordés  à  leurs  points  de  contact  par  des  crois- 
sants qui  se  colorent  en  rouge  d'après  la  méthode  de  colora- 
tion des  spores  (sp',  fig.  286). 

Ces  bacilles  sont  aérobies  ;  ils  empruntent  au  milieu  où  ils 
vivent  l'oxygène  et  restituent  une  égale  quantité  d'acide  carbo- 
nique. 

Livrés  à  la  putréfaction,  ils  disparaissent;  si  l'on  ensemence 
à  la  fois  un  liquide  de  culture  avec  des  bactéries  du  charbon  et 
de  la  putréfaction,  celles-ci  détruisent  les  bactéries  charbon- 
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neuses,  et  le  liquide  inoculé  aux  animaux  ne  leur  donne  pas  le 
charbon.  C'est  là  un  fait  expérimental  dû  à  M.  Pasteur,  et  dont 
nous  ferons  bientôt  l'application  à  la  pustule  maligne. 

La  température  la  plus  favorable  au  développement  de  la 
bactéridie  charbonneuse  parait  être  celle  des  mammifères  [38 
à  39°).  On  peut  soumettre  le  sang  charbonneux  à  un  froid  de 
—  45°  pendant  plusieurs  heures  sans  tuer  les  bactéries.  La  tem- 
pérature du  sang  des  oiseaux  (41,  42°)  empêche  sa  pullulation. 
Pour  montrer  que  l'excès  de  température  s'oppose  au  dévelop- 
pement du  charbon  chez  la  poule,  Pasteur  refroidit  cet  oiseau, 
en  lui  maintenant  le  ventre  et  les  pattes  dans  l'eau,  et  lui  fît 

fi      ^ 
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Fig.  2S7.  —  Bacilles  du  charbon  développés  chez  la  grenouille  (Gibier).  Grossissement  faible. 

contracter  le  charbon.  Il  faut  cependant  savoir  que  les  poules 
peuvent  prendre  le  charbon  exceptionnellement,  il  est  vrai, 
sans  être  refroidies,  et  que  d'autres  oiseaux,  comme  le  moineau, 
dont  la  température  est  aussi  élevée,  sont  très  susceptibles  à 
l'égard  de  ce  virus  (Koch).  Par  un  procédé  inverse,  Gibier  a 
donné  le  charbon  à  des  grenouilles  et  à  des  poissons  qu'il  a  fait 
vivre  dans  une  eau  portée  à  la  température  de  3o°.  Le  sang  de 
ces  animaux  contient  une  grande  quantité  de  bacilles,  comme 
le  montre  la  figure  287. 

Ainsi  en  refroidissant  les  poules  ou  en  réchauffant  des  ani- 
maux à  sang  froid,  on  obtient  la  démonstration  du  degré  de 
température  nécessaire  au  développement  du  charbon. 

La  vitalité  de  ces  organismes  est  considérable,  ainsi  que  leur 
résistance  aux  agents  physiques.  Davaine  a  constaté  que  le  sang 
charbonneux  conserve  fort  longtemps  ses  propriétés  nocives. 
même  quand  il  a  été  soumis  à  la  dessiccation. 
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Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  la  présence  de  cada- 
vres d'animaux  morts  du  charbon  et  enterrés  dans  des  champs 
soit  une  condition  nécessaire  à  sa  propagation.  Les  bacilles  du 
charbon  peuvent  en  effet  former  des  spores  à  la  surface  des 
plantes  fourragères  dans  les  prairies.  Schrakamp1  a  montré  que 
le  bacille  du  charbon  peut  parcourir  toutes  les  phases  de  son 
développement  dans  le  sol.  Il  n'est  pas  nécessaire  non  plus  que 
les  animaux  se  piquent  ou  présentent  des  excoriations  de  leur 
muqueuse  buccale  pour  que  les  bacilles  du  charbon  puissent 
s'introduire  dans  leur  sang.  Koch2a  montré  en  effet  que  les 
spores  absorbées  par  des  moutons  dont  la  muqueuse  est  saine 
donnent  le  charbon.  La  muqueuse  de  l'intestin  normal  sert  de 
voie  d'introduction  aux  spores.  D'après  Kitt3  les  spores  des  ba- 
cilles du  charbon  se  développent  bien  dans  les  parties  supé- 
rieures de  l'intestin  grêle  du  mouton,  mais  non  dans  ses  parties 
inférieures.  Les  bacilles  sans  spores  sont,  par  contre,  inoffensifs, 
parce  que  le  suc  gastrique  les  détruit,  tandis  qu'il  ne  peut  atta- 
quer les  spores.  Pour  démontrer  ces  faits,  Koch  a  fait  avaler  à 
des  moutons,  dans  une  pomme  de  terre,  des  bacilles  provenant 
de  cultures  et  possédant  des  spores.  Les  animaux  mouraient  du 
charbon  et  présentaient  un  charbon  intestinal  avec  développe- 
ment des  follicules  et  des  plaques  de  Feyer;  inversement  il  a 
donné  au  mouton  des  fragments  de  la  rate  de  cobaye  charbon- 
neux où  les  bacilles  ne  contenaient  pas  de  spores,  et  les  animaux 
ont  survécu.  Nous  verrons  que  ces  expériences  sont  applicables  à 
la  transmission  à  l'homme  du  charbon  par  l'ingestion  des  vian- 
des charbonneuses.  Cependant  l'acidité  du  suc  gastrique,  varia- 
ble suivant  les  espèces  animales,  rend  certaines  d'entre  elles  plus 
réfractaires  au  charbon  introduit  par  les  voies  digestives.  Ainsi, 
tandis  qu'avec  gros  comme  une  lentille  de  substance  contenant 
des  spores  on  tue  un  mouton,  on  peut  en  faire  absorber  des  masses 
relativement  considérables  au  chien  et  au  porc  sans  accidents 
(Kitt).  Les  recherches  de  Buchner  [Archiv  f.  Hygiène,  VIII,  2)  et 
celles  de  Tchistowitch  [Annales  de  V institut  Pasteur,  1889),  mon- 
trent que  les  bacilles  du  charbon,  de  même  que  ceux  du  choléra 


1.  Archiv  f.  Hygiène,  II,  1884,  3. 

2.  L'Inoculation  préventive  du  charbon,  réplique  au  discours  de  M.  Pasteur  au 
Congrès  de  Genève.  Cassel  et  Berlin,  1883. 

3.  Koch's  Revue  f.  T.  h.  K.,  1885,  69. 
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des  poules  et  du  rouget,  pénètrent  facilement  par  les  voies  respi- 
ratoires dans  le  sang.  La  pulvérisation  d'un  liquide  contenant 
des  spores  de  charbon  tue  à  coup  sûr  les  cobayes  avec  les  lésions 
du  charbon  aigu  généralisé.  La  même  expérience  faite  avec  les 
bacilles  charbonneux  détermine  aussi  la  mort  des  animaux , 
en  produisant  une  pneumonie  hémorrhagique  dans  laquelle  les 
alvéoles  renferment  une  grande  quantité  de  bacilles  et  de  fila- 
ments du  charbon,  tandis  que  les  parasites  sont  rares  dans  les 
autres  organes. 

La  spore  charbonneuse  qui  se  forme  au  contact  de  l'air  pos- 
sède une  résistance  remarquable.  Lorsque  le  cadavre  d'un  animal 
charbonneux  a  été  enfoui  sous  terre,  les  spores  peuvent  être  ra- 
menées des  profondeurs  du  sol  à  sa  surface  par  les  vers  de  terre  ; 
Pasteur  a  démontré  leur  existence  dans  les  déjections  des  lom- 
brics. Cette  expérience  donne  la  clef  de  certains  faits  mystérieux 
en  apparence,  et  que  l'on  traduisait  jadis  dans  des  termes  mon- 
trant combien  l'esprit  en  était  frappé  dans  les  campagnes  :  cer- 
tains champs,  où  l'on  ne  pouvait  mener  paître  un  troupeau  sans 
que  le  charbon  le  décimât,  avaient  reçu,  dans  la  Beauce,  le  nom 
caractéristique  de  Champs  maudits.  Or,  on  a  constaté  que,  dans 
ces  champs,  des  cadavres  charbonneux  avaient  été  enfouis  ;  il  est 
facile  de  comprendre,  par  ce  qui  précède,  la  présence  des  spores 
infectieuses  sur  le  sol,  sur  les  herbes  et  l'inoculation  buccale, 
démontrée  chez  les  moutons  par  l'expérience  :  en  faisant  paître 
des  moutons  dans  les  enclos  où  l'on  a  enterré  des  animaux 
atteints  par  le  sang  de  raie,  on  les  rend  parfois  charbonneux1. 

Anatomie pathologique.  —  Nous  venons  de  voir  combien  les 
bacilles  étaient  nombreux  dans  le  sang.  Ce  n'est  pas  précisément 
dans  les  gros  vaisseaux  qu'il  en  est  ainsi.  Si,  par  exemple,  on 
donne  la  maladie  à  un  cobaye  par  l'inoculation  d'une  goutte  de 
liquide  de  culture,  l'animal  meurt  ordinairement  au  bout  de 
vingt-quatre  heures.  Dans  les  capillaires  des  viscères,  dans  le  foie, 


1.  Les  expériences  faites  dans  les  environs  de  Chartres  par  une  commission  dont 
Boutet  était  le  secrétaire,  et  à  Melun,  par  Rossignol,  n'ont  pas  réussi  à  donner  le 
charbon  à  des  moutons  pacageant  dans  des  prés  où  l'on  avait  enseveli  des  bêtes 
charbonneuses.  Lorsqu'on  enterre  un  animal  atteint  de  charbon  sans  l'écorcher, 
sans  répandre  son  sang  sur  le  sol,  on  a  beaucoup  de  chances  pour  qu'il  ne  se  forme 
pas  de  spores  à  la  surface  du  sol  ni  dans  le  corps  de  l'animal  enseveli  et  pour  évi- 
ter la  contagion  des  animaux  mis  en  pacage. 
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par  exemple,  on  voit,  sur  des  coupes  colorées  par  le  violet  de 
gentiane  ou  par  la  fuchsine,  les  petits  vaisseaux  avec  quelques 
globules  sanguins  et  une  grande  quantité  de  bâtonnets.  Sur  des 
coupes  du  rein,  on  trouve  également  les  petits  vaisseaux  des  glo- 
mérules  et  ceux  qui  entourent  les  tubuli  comblés  par  ces  éléments. 

On  voit  de  même,  à  profusion,  ces  bacilles  dans  les  vais- 
seaux capillaires  qui  séparent  les  glandes  de  la  muqueuse  sto- 
macale. 

Le  poumon  n'est  pas  épargné  par  l'invasion  :  à  la  surface 
et  auT5oTd  des  alvéoles,  autour  des  veines  et  des  bronches  surtout, 
on  trouve,  sur  des  coupes,  dans  les  capillaires  qui  forment  un  si 
riche  réseau,  une  quantité  colossale  de  bactéries,  témoignant  de 
l'avidité  de  ces  microbes  pour  l'oxygène. 

Dans  les  capillaires  qui  forment  des  mailles  rectangulaires, 
ou  dont  le  trajet  est  rectiligne  dans  une  certaine  longueur,  les 
bâtonnets  sont  toujours  dirigés  suivant  le  sens  du  courant  san- 
guin et  parallèles  aux  parois  vasculaires.  Telle  est  aussi  leur 
direction  dans  les  veines  et  les  artères. 

Ils  se  colorent  très  facilement,  soit  sur  des  lamelles  où  l'on 
a  étalé  et  fait  sécher  du  sang,  soit  sur  les  coupes.  La  plupart  des 
couleurs  d'aniline  les  teignent  d'une  façon  intense.  Telles  sont 
la  fuchsine,  le  violet  de  méthyle  B,  le  violet  6  B,  le  violet  de 
gentiane,  la  safranine,  etc.  Les  méthodes  de  coloration  des  liqui- 
des desséchés  sur  des  lamelles  ou  des  coupes  avec  les  diverses 
matières  tirées  de  la  fuchsine,  la  coloration  double  de  façon  à 
voir  les  bacilles  en  bleu  ou  violet  et  le  tissu  en  rouge,  et  la  mé- 
thode de  Gram  sont  très  faciles  à  appliquer  à  leur  étude  ;  on  doit 
surtout  ces  méthodes  à  Weigert  et  à  Koch(voy.  t.  Ier,  pages  72  et 
suivantes  pour  ces  colorations). 

Sur.  les  préparations  ainsi  colorées  d'organes  provenant  d'in 
toxication  charbonneuse  expérimentale  aiguë,  il  est  facile  de  voir 
que  les  bactéries  siègent  uniquement  dans  les  vaisseaux  qui  en 
contiennent  une  quantité  considérable,  et  que  les  cellules  des 
tissus  sont  habituellement  normales.  Ainsi  les  cellules  du  foie, 
du  rein,  des  glandes  gastro-intestinales,  etc.,  ne  sont  nullement 
modifiées,  quoique  les  capillaires  de  ces  organes  charrient  une 
quantité  énorme  de  bacilles  *. 

1.  Nous  ne  revenons  pas  ici  sur  les  procédés  d'atténuation  du  virus  charbonneux 
donnés  par  Toussaint,  Pasteur,  Chauveau,  etc.  (voyez  le  chapitre  X,  pages  238  et 
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La  mort  parle  charbon  est-elle  due  à  la  soustraction  de  l'oxy- 
gène du  sang  comme  le  pensait  Pasteur,  ou  à  l'engorgement  des 
vaisseaux  et  à  des  embolies  comme  le  croyait  Toussaint  ?  Cette 
dernière  hypothèse  n'est  point  justifiée,  car  la  circulation  n'est 
arrêtée  nulle  part.  Il  est  possible  que  le  sang  charrie,  dans  le 
charbon,  des  principes  toxiques.  Ghauveau,  en  effet,  en  injectant 
100  grammes  de  sang  d'un  mouton  charbonneux  à  un  mouton 
algérien  vacciné,  a  produit  une  mort  assez  rapide  à  la  suite  d'une 
diarrhée  presque  instantanée. 

§  2.—  Pustule  maligne. 

La  pustule  maligne  est  une  manifestation  du  charbon  qui 
appartient  en  propre  à  l'espèce  humaine. 

L'animal  atteint  par  le  charbon  s'affaiblit  et  meurt  quelque- 
fois très  rapidement,  et,  dans  certains  cas,  avant  même  qu'on 
l'ait  soupçonné  malade.  Chez  l'homme,  il  en  est  d'ordinaire  tout 
autrement.  Chez  lui,  le  charbon  débute  le  plus  habituellement  par 
la  pustule  maligne.  Cette  affection  a  été  bien  étudiée  depuis  le 
concours  que  l'Académie  de  Dijon  avait  institué  à  son  sujet  (1780). 
Elle  fut  parfaitement  décrite  dans  les  mémoires  de  Thomassin 
et  de  Chambon,  couronnés  par  l'Académie  de  Dijon,  et  un  peu 
plus  tard,  dans  le  Traité  d'Enau  et  Chaussier. 

On  a  divisé  la  description,  l'évolution  de  la  pustule  maligne, 
en  trois  périodes  à  partir  du  stade  d'incubation.  Celle-ci,  depuis 
le  moment  de  l'inoculation  dont  le  mode  est  variable,  dure  d'un 
à  trois  jours  et  même  plus. 

Dans  la  première  période,  le  malade  éprouve  du  picotement, 
une  démangeaison  plus  ou  moins  vive  ne  s'accompagnant  pas  de 
rougeur,  au  niveau  du  point  contaminé. 

Bientôt  l'épiderme  est  soulevé  dans  un  point  limité,  sous  la 
forme  d'une  vésicule  miliaire  remplie  de  sérosité  brunâtre.  Cette 
période  dure  de  vingt-quatre  à  trente  heures. 

En  1864  et  1865,  Davaine  a  examiné  des  pustules  malignes 
arrivées  au  deuxième  et  troisième  jour  et  traitées  par  la  méthode 
de  l'ablation  totale,  méthode,  soit  dit  en  passant,  éminemment 

suivantes),  non  plus  que  sur  la  pratique  de  l'inoculation.  Nous  rappelons  les  der- 
nières expériences  de  Chauveau  sur  l'attJnuation  du  virus  charbonneux  par  la  cul- 
ture des  spores  sous  une  pression  (page  242). 
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propice  aux  études  anatomo-pathologiqucs.  Ces  pustules,  que 
Davaine  tenait  du  docteur  Mauvezin  (de  la  Seine-Inférieure),  dur- 
cies dans  l'acide  chromique,  furent  divisées  en  coupes  minces  trai- 
tées par  la  potasse.  Les  bactéridies  situées  au  centre  de  la  pustule 
occupaient  le  corps  de  Malpighi  au-dessous  de  la  couche  épider- 
mique,  et  étaient  disposées  en  groupes,  en  îlots,  séparés  par  des 
cellules  épithéliales  normales.  Chaque  groupe  contenait  des  mil- 
liers de  bactéridies  formant  un  feutrage  épais  envoyant  des  pro- 
longements dans  tous  les  sens  entre  les  cellules  épithéliales. 

Il  n'y  avait  pas  d'autre  élément  dans  les  parties  malades. 

Dans  les  pustules  excisées,  deux  ou  trois  jours  après  le  début, 
E.  Wagner  a  trouvé  les  papilles  du  derme  hypertrophiées,  rem- 
plies de  bactéries,  qui  existaient  également  dans  l'intérieur  des 
vaisseaux  sanguins. 

Virchow  i  a  décrit  des  bacilles  dans  le  corps  muqueux  et 
clans  la  gaine  des  poils,  dans  une  pustule  maligne  dont  le  début 
remontait  à  douze  jours. 

Dans  une  pustule  maligne  récente  enlevée  en  1885  dans  le 
service  de  Verneuil,  nous  avons  vu,  sur  les  coupes  comprenant 
toute  la  pustule,  des  bacilles  à  la  partie  centrale,  dans  le  corps 
muqueux  et  dans  les  papilles,  tandis  que  dans  la  partie  périphé- 
rique on  trouvait  des  microcoques  en  chaînettes.  Ceux-ci  sié- 
geaient dans  les  papilles  hypertrophiées  du  derme. 

Straus  a  donné  [Annales  de  V Institut  Pasteur,  sept.  1887), 
l'examen  histologique  d'une  pustule  maligne  de  trois  jours. 
L'eschare,  située  au-dessous  d'une  croûte  épidermique  et  du 
corps  muqueux  de  Malpighi,  était  formée  uniquement  par  le 
derme  et  limitée  à  sa  partie  inférieure  par  une  infiltration  de 
cellules  embryonnaires  dans  le  tissu  dermique  sous-jacent.  Les 
bacilles  de  charbon  existaient  en  petit  nombre  dans  la  croûte 
superficielle  et  dans  le  corps  muqueux,  mais  ils  étaient  extrê- 
mement nombreux  dans  l'eschare.  Les  papilles  étaient  disten- 
dues et  remplies  de  ces  parasites  qui  siégeaient  uniquement  dans 
le  tissu  conjonctif.  Les  follicules  des  poils,  ]es  glandes  sébacées 
et  sudoripares  paraissaient  leur  opposer  une  barrière  infran- 
chissable. Ils  n'étaient  pas  non  plus  entrés  dans  les  vaisseaux 
sanguins,  en  sorte  que  Straus  conclut  à  la  généralisation  des 

1.  E.  Wagner  et  Virchow  sont  cités  par  Bollinger,  in  Ziemmsen  Handbuch, 
Zoonosen,  t.  III,  2e  édit.  1876. 
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bactéridies  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  lymphatiques.  La 
périphérie  de  l'eschare  était  déjà,  au  troisième  jour  de  la  pus- 
tule, envahie  par  des  microcoques  et  des  bactéries  communes. 

Dans  la  deuxième  période,  on  voit  apparaître,  sous  la  vési- 
cule, une  induration  lenticulaire,  aplatie,  irrégulière,  reconnais- 
sablé  au  toucher  et  de  couleur  livide.  Ce  caractère  possède  une 
grande  importance  :  il  indique  que  la  gangrène  commence.  Au 
pourtour  de  cette  eschare,  la  peau  se  gonfle  sous  forme  d'une 
tumeur  circulaire,  molle  et  superficielle,  pâle  ou  rouge,  livide  ou 
teintée  ;  c'est  Y  aréole  de  Chaussier.  Cette  aréole  s'entoure  elle- 
même  d'une  couronne  de  petites  phlyctènes  isolées  d'abord,  puis 
réunies,  et  contenant  une  sérosité  rousse. 

Le  tubercule  central,  devenu  complètement  noir,  se  convertit 
en  eschare.  Cette  période  dure  de  quelques  heures  à  un  ou  deux 
jours. 

La  troisième  période  est  signalée  par  l'agrandissement  de 
l'eschare  précédée  par  une  aréole  plus  ou  moins  nette  et  accom- 
pagnée d'un  gonflement  périphérique  avec  ramollissement  des 
tissus. 

Si  l'on  fait,  à  ce  moment,  une  coupe  de  la  pustule,  on  voit 
que  l'eschare  est  formée  par  la  peau  noircie,  dure,  sèche,  offrant 
une  teinte  rouge  quand  on  l'examine  par  transparence. 

A  l'examen  microscopique,  la  partie  nécrosée  de  la  peau 
comprend  toute  l'épaisseur  du  derme,  dont  les  faisceaux  sont 
encore  reconnaissables  et  conservés.  Il  n'y  a  plus  de  cellules  visi- 
bles ni  de  bacilles.  Ceux-ci  ont  très  probablement  été  détruits. 
On  peut  dire  que  les  bactéries  du  charbon  produisent  la  gangrène 
avec  une  remarquable  intensité,  en  soustrayant  l'oxygène  à  la 
partie  superficielle  de  la  peau,  dans  laquelle  elles  se  sont  logées 
tout  d'abord. 

La  peau  qui  entoure  l'eschare  est  enflammée  ;  le  tissu  sous- 
cutané  est  œdématié  et  contient  une  sérosité  louche,  des  débris 
de  cellules  et  de  fibres  du  tissu  conjonctif,  et  des  bactéries  de 
diverse  nature.  Il  peut  arriver  que  des  bacilles  du  charbon  exis- 
tent encore  pendant  un  certain  temps,  huit  ou  dix  jours  par 
exemple,  à  la  base  de  la  pustule  maligne,  dans  le  tissu  conjonc- 
tif œdématié  qui  l'entoure.  Mais  il  est  loin  d'en  être  toujours 
ainsi,  et  les  bacilles  caractéristiques  peuvent  avoir  complètement 
disparu  du  lieu  de  leur  inoculation  et  de  leur  développement 
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primitif.  A  la  base  de  la  pustule  maligne,  il  se  passe  un  fait  ana- 
logue à  celui  que  nous  avons  cité  précédemment  :  les  bactéries 
de  la  putréfaction,  les  bactéries  communes  étouffent  celles  du 
charbon. 

L'un  de  nous  a  examiné  les  pustules  malignes  remontant  à  douze  et 
quinze  jours,  et  la  plupart  des  organes  provenant  de  l'autopsie  de  deux 
ouvriers  morts  en  1883  à  l'hôpital  Saint-Louis  dans  le  service  du  docteur 
Reynier.  Nous  en  donnons  ici  le  résumé1. 

Ces  deux  ouvriers  travaillaient  dans  le  même  atelier  à  la  fabrication  des 
baleines  de  corsets,  qui  se  font  avec  des  cornes  de  buffle  venues  d'Amé- 
rique. Les  pustules  s'étaient  développées  sur  la  joue  chez  l'un,  sur  le  cou 
chez  l'autre.  Elles  n'avaient  pas  été  cautérisées  ni  traitées  dès  le  début,  et 
les  malades  sont  venus  mourir  à  l'hôpital  Saint-Louis,  dans  la  période  de 
l'infection  charbonneuse,  avec  des  symptômes  assez  inusités,  une  asphyxie 
telle,  chez  l'un,  que  l'on  dut  procéder  immédiatement  à  la  trachéotomie  ; 
avec  des  phénomènes  de  convulsions  toniques,  de  tétanos,  de  coma,  de 
trismus,  etc.,  chez  l'autre. 

Ces  deux  pustules  malignes  offraient  à  l'œil  nu  les  caractères  les  plus 
nets  :  eschare  noire,  centrale,  enchâssée  dans  un  bourrelet  œdémateux  et 
tissu  réduit  en  putrilage  gris,  infiltré  de  liquide,  au-dessous  de  la  mortifi- 
cation. Le  liquide,  obtenu  en  raclant  le  tissu  sous-jacentet  adjacent  à  l'es- 
chare,  examiné  sur  des  lamelles  où  on  l'avait  fait  sécher  en  couche  mince, 
puis  coloré  par  le  violet  de  méthyle  ou  la  fuchsine,  montrait  un  assez 
grand  nombre  de  bacilles  minces  ne  mesurant  pas  plus  de  0  \i,  5  à  0  p.,  6  en 
épaisseur,  et  terminés  par  des  extrémités  arrondies.  Ces  bacilles,  beau- 
coup plus  petits  que  ceux  du  charbon,  ne  sont  pas  articulés  de  la  façon 
caractéristique  qu'on  observe  dans  le  charbon.  En  même  temps,  on 
trouve  une  grande  quantité  de  petits  microbes  ronds  isolés  ou  accolés 
deux  à  deux2.  L'inoculation  de  ce  liquide  à  des  cobayes  n'a  pas  donné  de 
résultats  positifs. 

Sur  les  coupes  comprenant  à  la  fois  l'eschare  et  les  tissus  voisins,  colo- 
rées avec  les  diverses  couleurs  d'aniline,  nous  n'avons  pas  été  plus  heureux. 
Il  n'y  avait  aucun  bacille  qu'on  pût  rapporter  à  la  bactéridie  charbon- 
neuse 3. 


1.  Le  Mémoire  de  Reynier  et  Gellé  (Remarques  à  propos  de  deux  observations 
de  pustule  maligne)  a  paru  dans  le  n°  de  mai  1884  des  Archives  génér.  de  médecine. 

2.  C'est  avec  ces  microbes  en  chaînettes  que  Charrin  a  pu  produire  chez  les 
animaux  une  septicémie  spéciale  (voy.  p.  281). 

3.  A  propos  de  ces  résultats  négatifs  de  l'examen  de  la  pustule  maligne  arrivée 
à  un  stade  avancé,  nous  devons  rappeler  qu'on  a  décrit  des  pseudo-pustules  ma- 
lignes. Rayer,  Guérin  (Ac.  de  médec,  1864),  Vidal,  etc.,  ont  rapporté  des  exem- 
ples de  guérison  spontanée,  en  particulier  celui  du  docteur  Bonnet.  Tuffier  et  Gallois 
(Soc.  de  biologie,  1882)  ont  publié  deux  observations  de  guérison  de  ces  fausses 
pustules  malignes.  Ces  derniers  auteurs  n'ont  trouvé  dans  le  liquide  de  la  pustule 
et  n'ont  réussi  à  cultiver  que  des  micrococci.  Coulon  (Thèse  de  Paris,  1882)  donne, 
d'après  Nicaise,  le  diagnostic  différentiel  de  la  vraie  et  de  la  fausse  pustule  maligne, 
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Nous  avons  également  examiné  du  sang  du  cœur  et  des  vaisseaux  cuta- 
nés, sans  rencontrer  de  bacilles. 

Les  coupes  pratiquées  dans  divers  organes  nous  ont  au  contraire  fourni 
des  renseignements  positifs  dans  les  deux  cas. 

Dans  le  premier,  dont  le  début  remontait  à  une  douzaine  de  jours,  la 
plupart  des  organes  que  nous  avons  examinés  contenaient  des  bactéries 
charbonneuses.  Ainsi  le  poumon  en  offrait  un  grand  nombre  dans  les  tra- 
vées fibreuses  qui  accompagnent  les  vaisseaux  et  les  bronches,  dans  le 
tissu  conjonctif  sous-pleural,  et  çà  et  là,  par  petits  groupes,  dans  quelques 
alvéoles  pulmonaires.  On  avait  injecté,  peu  de  temps  après  la  mort,  de 
l'alcool  dans  l'arbre  aérien,  et  nous  avions  eu  soin  de  faire  des  prépara- 
■tions  sur  les  points  imbibés  par  l'alcool,  en  sorte  que  nous  étions  absolu- 
ment sûrs  du  bon  état  de  conservation  des  parties  examinées.  Ces  bacté- 
ries avaient,  du  reste,  tous  les  caractères  du  charbon.  La  rate,  examinée 
sur  des  coupes  après  durcissement,  en  a  montré  une  quantité  considérable 
siégeant  soit  dans  les  espaces  caverneux,  soit  le  long  des  travées  fibreuses 
qui  limitent  ces  espaces. 

L'estomac  était  tout  particulièrement  rempli  de  bactéries  qui  siégeaient 
en  nombre  colossal  à  sa  surface,  dans  l'intérieur  des  glandes  en  tube, 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  et  dans  la  couche  musculeuse.  Elles 
sont  volumineuses,  du  diamètre  de  1  millimètre  à  lmm,o,  plus  ou  moins  lon- 
gues, souvent  articulées.  Elles  tapissaient  la  surface  interne  des  glandes  à 
pepsine  et  à  mucus,  dont  le  revêtement  épithélial  était  tantôt  normal,  tantôt 
desquammé  et  granuleux  (voy.  fig.  288).  Il  y  en  avait  aussi  dans  le  tissu 
conjonctif  interglandulaire,  mais  rarement  dans  les  vaisseaux.  Dans  le  tissu 
sous-muqueux,  les  bacilles  étaient  accompagnés  de  microbes  ronds  assez 
volumineux,  très  nombreux,  qu'on  pourrait  regarder  comme  les  spores 
des  bacilles  charbonneux;  mais  cette  forme  arrondie  n'est  pas,  par  elle- 
même,  assez  caractéristique  pour  que  nous  puissions  affirmer  sans  réserve 
leur  nature.  Nous  sommes  sûrs  toutefois  qu'aucun  de  ces  micro-organismes 

qui  nous  paraissent  se  ressembler  infiniment.  Nous  n'avons  pas  d'opinion  person- 
nelle basée  sur  des  faits  qui  nous  soient  propres  sur  ce  sujet,  mais  nous  ferons 
remarquer  que  souvent,  sur  des  pustules  malignes  indéniables,  terminées  par  la 
mort,  comme  les  deux  observations  de  Reynier,  on  ne  trouve  pas  de  bacilles  carac- 
téristiques lorsqu'on  les  examine  plusieurs  jours  après  le  début.  On  peut  croire 
aussi,  d'après  des  faits  que  nous  citerons  bientôt,  que  le  charbon,  développé  dans 
la  muqueuse  gastro-intestinale  à  la  suite  de  l'ingestion  de  viande  charbonneuse, 
n'est  pas  toujours  fatalement  mortel.  Il  est  donc  prudent  de  faire  des  réserves  sur 
l'existence  des  fausses  pustules  malignes. 

Reclus  {Critique  et  clinique  chirurgicales ,  in-8,  Masson,  p.  86,  1884)  rapporte 
une  observation  de  pustule  maligne  spontanément  guérie,  observée  chez  un  cui- 
sinier de  Bicètre  qui  portait  habituellement  la  viande  de  l'établissement  sur  son 
épaule  nue.  L'éruption,  observée  à  partir  du  sixième  jour,  était  tout  à  fait  caracté- 
ristique. La  recherche  des  bactéridies  dans  la  sérosité  de  la  peau  autour  et  nu- 
dessous  de  la  pustule  avait  été  infructueuse,  ainsi  que  l'inoculation  chez  plusieurs 
cobayes.  Cependant  un  de  ces  animaux  est  mort  du  charbon,  et  avec  son  sang  on  a 
pu  en  inoculer  une  série,  chez  lesquels  la  maladie  charbonneuse  était  tout  à  fait 
caractéristique.  Reclus  fait  observer  à  ce  propos  qu'un  certain  nombre  d'observa- 
tions de  charbon  guéri  sont  signalées  par  Énau  et  Chaussier,  Raphaël  (de  Provins), 
Follin  et  Rochoux. 
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n'est  dû  à  la  putréfaction,  car  l'estomac  avait  été  rempli  d'alcool  peu  de 
temps  après  la  mort,  et  il  était  dans  un  état  de  conservation  parfaite. 

Ainsi,  ni  la  pustule  ni  le  sang  n'offraient  de  bacilles,  et  cependant,  il  en 
existait  des  masses  énormes  dans  la  rate,  dans  le  poumon  et  surtout  dans  / 
l'estomac.  Leur  présence  sur  cette  muqueuse  constitue  un  fait  très  impor- 
tant, car  nous  pouvons  en  inférer  qu'après  avoir  rempli,  à  un  moment 


Fig.  288.  —  Coupe  de  la  muqueuse  de  l'estomac  dansTuu  cas  de  charbon  observé  à  Budapest 
en  1879.  La  surface  de  la  muqueuse  est  dépouillée  de  son  épithélium  et  couverte  de  mucus 
contenant  des  bacilles.  Les  glandes  gl  sont  dilatées  et  on  peut  y  suivre  la.  pénétration  des 
bacilles  6.  La  muqueuse  est  mince,  pâle,  et  ses  cellules  sont  homogènes.  Au-dessous  de 
cette  partie  affectée,  les  vaisseaux  lymphatiques  sont  dilatés  et  le  tissu  conjonctif  est 
devenu  embryonnaire. 

donné,  la  circulation  générale,  ils  étaient  peut-être  en  voie  d'élimination. 
Ce  n'est  pas  à  dire  pour  cela  que  le  malade  pût  guérir,  car  le  sang  n'en 
était  pas  moins  altéré  d'une  façon  irrémédiable,  poisseux,  impropre  à  l'hé- 
matose. Le  malade  n'en  eût  pas  moins  été  intoxiqué  et  condamné  fatale- 
ment, même  s'il  eût  éliminé  complètement  les  micro-organismes. 

Le  second  fait  de  Reynier  montre  que  le  départ  des  organismes  géné- 
rateurs du  charbon  ne  suffit  pas  pour  supprimer  l'infection  charbonneuse 
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et  que  la  mort  est  due  aune  intoxication  et  à  une  modification  spéciale  du 
sang,  incomplètement  connue,  il  est  vrai,  qui  se  traduit  par  sa  couleur,  sa 
viscosité  et  son  inaptitude  à  fixer  l'oxygène. 

Le  début  de  la  pustule  maligne  remontait,  à  quinze  jours  chez  ce  second 
malade  ;  les  accidents  convulsifs,  le  trismus,  la  contracture  des  muscles  de 
la  joue  et  des  mâchoires  s'étaient  montrés  pendant  les  derniers  jours.  A  la 
suite  de  paresse  vésicale  on  avait  pratiqué  le  cathétérisme  vésical;  l'urine, 
rouge,  contenait  de  l'albumine.  L'examen  de  la  pustule  cutanée  et  du  sang 
ne  nous  avait  montré  aucun  bacille  caractéristique.  A  l'autopsie,  faite  par 
Reynier  et  Gellé,  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  pie-mère,  le  cerveau,  le 
bulbe,  ne  présentaient  pas  non  plus  de  bacilles.  Nous  en  avons  vu  quelques- 
uns  dans  le  sang  de  la  rate,  mais  aucun  ni  dans  le  poumon,  ni  dans  le  tube 
digestif,  ni  dans  les  reins.  Cependant  il  y  avait  une  ecchymose  très  mar- 
quée, assez  large  de  l'intestin,  et  des  lésions  très  accusées  de  l'estomac  et 
des  reins,  mais  sans  bacilles.  Le  foie  est  le  seul  organe  qui  nous  en  ait 
offert  en  quantité.  Sur  les  coupes  du  foie,  beaucoup  de  capillaires  un  peu 
dilatés  contenaient  des  micro-organismes  tout  à  fait  caractéristiques  du 
charbon. 

Une  grande  partie  des  cellules  hépatiques  était  infiltrée  de  granulations 
de  pigment  biliaire.  Si  le  foie  était  le  seul  organe  qui  eût  conservé  dans  sa 
circulation  capillaire  des  bacilles  du  charbon,  il  devait  ce  privilège  surtout 
à  sa  circulation  spéciale  qui  n'est  pas  assujettie  autant  que  celle  des  autres 
tissus  à  l'action  directe  du  cœur.  Du  côté  de  l'estomac,  nous  avons  con- 
staté les  traces  tout  à  fait  manifestes  d'une  inflammation  intense  portant 
sur  le  tissu  conjonctif  interglandulaire  et  sous-muqueux.  Ce  tissu  était  in- 
filtré de  cellules  migratrices,  et  les  glandes  elles-mêmes  étaient  malades, 
leur  épithélium était  desquammé,  granuleux,  irrégulier;  ces  lésions  résul- 
taient bien  réellement  d'un  processus  pathologique  récent,  car  l'estomac 
avait  été  rempli  d'alcool  peu  de  temps  après  la  mort. 

On  peut  penser  que  cette  inflammation  de  la  muqueuse  stomacale  est 
due  à  une  irritation  provoquée  par  l'élimination  des  bactéries  et  qu'elle 
succède  à  leur  passage  à  travers  la  muqueuse  et  les  glandes  de  l'estomac. 

Pour  ce  qui  est  du  rein,  nous  avions  affaire  à  une  néphrite  aiguë  carac- 
térisée par  de  la  glomérulite  et  des  exsudats  intra-canaliculaires,  des  cy- 
lindres, etc.  Cette  néphrite  avait  peut-être  été  causée  par  le  passage  des 
bacilles  dans  les  voies  de  l'urine  ou  bien  par  l'effet  du  poison  résultant  de 
l'action  des  bactéries. 

Ce  mode  d'élimination  des  bactéries,  après  une  infection  générale  du 
sang,  leur  passage  à  travers  les  muqueuses  de  l'estomac  et  de  l'intestin, 
leur  départ  par  le  rein,  les  lésions  matérielles  de  nature  inflammatoire 
qu'elles  laissent  après  elles,  alors  même  qu'elles  ont  disparu  depuis  un 
certain  temps,  n'ont  rien  qui  doive  nous  surprendre,  car  on  rencontre  sou- 
vent des  désordres  analogues  causés  par  le  passage  des  micro-organismes- 

Le  fait  suivant,  qui  nous  a  été  communiqué  par  Leroy  des  Barres,  mé- 
decin de  l'hôpital  de  Saint-Denis,  montre  aussi  combien  les  cas  de  pustule 
maligne  et  de  charbon  sont  variables  dans  l'espèce  humaine,  lorsqu'on  les 
étudie  attentivement. 
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Il  s'agissait  d'un  individu  ayant  succombé,  en  février  1884,  au  quatrième 
jour  d'une  pustule  maligne  accompagnée  d'un  œdème  étendu  et  considé- 
rable. La  peau  œdématiée,  étudiée  sur  les  coupes  au  voisinage  de  l'eschare, 
montrait,  dans  toute  l'étendue  du  derme  et  du  tissu  cellulo-adipeux  sous- 
cutané,  une  quantité  colossale  de  bactéries  caractéristiques.  Celles-ci  sié- 
geaient surtout  dans  le  tissu  conjonctif,  entre  ses  faisceaux,  dans  les  vais- 
seaux lymphatiques,  à  la  périphérie  des  cellules  adipeuses,  et  elles  étaient 
accompagnées  presque  partout  de  cellules  migratrices.  A  côté  des  bâton- 
nets, on  trouvait  par  places  un  assez  grand  nombre  de  corpuscules  ronds, 
volumineux,  de  même  diamètre  que  les  bacilles,  réfringents,  très  bien  co- 
lorés, libres  et  en  général  isolés.  Les  capillaires  du  tissu  malade  ne  mon- 
traient pas  de  bacilles.  Cependant  nous  en  avons  trouvé  quelques-uns,  non 
sans  les  rechercher  avec  soin,  dans  les  veines  de  la  peau.  Dans  cette-obser- 
vation, la  peau  était  la  seule  partie  malade,  et  le  sang  n'était  pas  envahi 
par  une  quantité  notable  de  micro-organismes.  Ainsi  nous  avons  étendu 
du  sang  du  cœur  sur  plusieurs  lamelles  qui  ont  été  examinées  sans  qu'on 
y  rencontrât  de  bacilles.  Il  y  en  avait  assurément  quelques-uns  et  nous  en 
aurions  trouvé  si  nous  avions  cherché  plus  longtemps,  puisque  les  veines 
de  la  peau  en  contenaient  :  nous  avons  vu  quelques  bactéridies  dans  le  sang 
de  la  rate.  Sur  les  coupes  des  organes  colorées  et  étudiées  avec  soin,  nous 
n'avons  pu  en  découvrir. 

Nous  ferons  remarquer  que  nous  avons  trouvé  dans  la  peau  des  grains 
qui  nous  ont  paru  être  les  spores  du  charbon,  mais  nous  ne  pouvons  l'af- 
firmer, n'ayant  pas  pu  les  faire  germer  dans  des  cultures  sous  le  micro- 
scope. 

Charbon  gastro-intestinal.  —  Nous  revenons  maintenant  aux 
lésions  de  l'estomac  et  de  l'intestin  dans  le  charbon.  On  les  con- 
naît depuis  de  longues  années.  Ainsi  le  musée  Dupuytren  pos- 
sède un  modèle  en  cire  qui  y  a  été  déposé  par  Chaussier  (1805, 
n°  107),  et  qui  représente  une  gangrène  charbonneuse  de  l'es- 
tomac ;  une  autre  pièce  du  même  musée  se  rapporte  aussi  à  des 
taches  gangreneuses  de  l'estomac  et  à  une  inflammation  de  l'in- 
testin observées  par  M.  Verneuil  en  1857  (n°  108  du  musée),  chez 
un  individu  mort  de  pustule  maligne.  Les  observations  relatées 
déjà  en  ont  présenté. 

Il  existe  un  grand  nombre  de  faits  de  ces  coïncidences  signa- 
lées depuis  qu'on  recherche  les  bacilles  du  charbon  dans  les  alté- 
rations de  la  muqueuse  gastro-intestinale. 

Mais  de  plus,  on  a  observé  souvent  et  même  à  l'état  de  petites 
épidémies  locales,  déterminées  par  l'ingestion  de  viandes  de 
bœuf  charbonneux,  des  faits  de  charbon  intestinal,  sans  qu'il  y 
eût  d'accident  local,  de  pustule  maligne  à  la  peau.  Telles  sont 
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les  observations  relatées  par  Recklinghausen  ',  Waldeyer  2,  E. 
Wagner  3;  telle  est  l'épidémie  observée  par  le  docteur  Butter  et 
Karl  Huber  \  où  vingt-cinq  personnes  ont  été  malades  pour 
avoir  mangé  de  la  viande  de  bœuf  charbonneux ,  six  d'entre  elles 
ont  succombé  de  quarante-huit  heures  à  sept  jours  après  l'em- 
poisonnement. Il  y  avait  alors  une  inflammation  très  manifeste 
de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  des  ecchymoses,  et,  dans  les 
diverses  couches  de  la  muqueuse,  de  même  que  dans  les  ecchy- 
moses et  dans  le  sang,  des  bacilles  caractéristiques  du  charbon. 
Cette  mycose  intestinale  doit  être  identifiée  au  charbon.  Telle  est 
l'opinion  de  la  majorité  des  auteurs,  de  Virchow,  Buhl,  Recklin- 
ghausen, Waldeyer,  Munck,  Bollinger,  etc.  Il  en  est  de  même 
des  inflammations  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  observées 
chez  des  ouvriers  employés  à  la  préparation  des  peaux  et  qui 
meurent  sans  pustule  maligne,  sans  qu'on  puisse  découvrir  la 
porte  d'entrée  du  virus.  Nous  verrons  toutefois  qu'un  certain 
nombre  de  ces  cas  n'appartiennent  pas  au  charbon. 

Nous  publions  ici  le  résumé  de  quelques  observations  de  charbon  intes- 
tinal qui  se  distinguent  par  leur  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic; 
elles  ont  été  recueillies  à  Budapest  par  l'un  de  nous  5. 

Michel  Kuck,  âgé  de  36  ans,  porteur  de  cuirs,  est  devenu  malade  subi- 
tement en  se  sentant  très  las;  les  extrémités  étaient  lourdes  et  doulou- 
reuses, avec  des  douleurs  du  côté  gauche.  L'abdomen  est  tendu,  douloureux, 
les  selles  profuses,  sanguinolentes.  Température  40°,  pouls  fort,  à  100  pul- 
sations. Entré  à  l'hôpital  Saint-Roch,dans  le  service  du  docteur  Ketli,il  pré- 
senta des  accès  de  fièvre  avec  frisson  initial.  Il  souffrait  de  douleurs  à  la 
tête  et  à  l'estomac.  Les  pupilles  étaient  dilatées,  la  nuque  rigide.  Après  une 
dose  d'un  gramme  de  sulfate  de  quinine,  la  température  tomba  le  second 
jour  à  36°,  le  pouls  restait  très  rapide  et  mou.  On  constata  une  pleurésie 
à  gauche.  Le  soir,  la  connaissance  fut  troublée,  le  malade  délira,  et  enfin 
il  tomba  dans  un  spasme  tonique.  La  température  s'éleva  à  41°;  pulsations 
très  fréquentes;  la  respiration  devint  difficile;  la  nuit  suivante,  cyanose, 
collapsus  et  mort  le  matin.  L'autopsie,  faite  dix  heures  après  la  mort 
montra  une  hémorrhagie  récente  d'une  épaisseur  de  1/2  millimètre  dans  les 
méninges.  La  cavité  pleurale  contenait  3  litres  d'un  liquide  trouble,  rougeâtre, 
la  partie  inférieure  du  poumon  était  un  peu  affaissée  et  couverte  d'une 
pseudo-membrane  fibrino-purulente  de  couleur  jaune  rougeâtre  sale.  Dans 

1.  R,écklinghausen,  Virchow's  Avchiv,  1864,  t.  XXX,  p.  366. 

2.  Waldeyer,  Virchow's  Archiv,  1871,  t.  LU,  p.  541. 

3.  Wagner,  Arch.  fur  Reilkun.de,  1874,  t.  XV,  p.  1. 

4.  Butter  et  Karl  Hubsr,  Archiv  fur  Ueilkunde,  1878,  t.  XIX,  p.  1. 

5.  Baues,  Journal  de  l'anatomie,  n°  du  1er  janvier  1884. 
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le  cœur,  à  paroi  pâle,  brunâtre,  flasque,  il  y  avait  du  sang  liquide,  un  peu 
transparent,  d'un  rouge  foncé  comme  une  laque  rouge.  Le  péritoine  mon- 
trait par  places  des  hémorrhagies  récentes  d'un  diamètre  de  1/2  cent,  d'un 
rouge  sale,  brunâtre.  Dans  la  cavité  péritonéale,  il  y  avait  3  litres  d'un 
liquide  sanguinolent  trouble.  La  rate  était  tuméfiée  (15  cent,  de  long,  7  cent, 
d'épaisseur),  molle  et  hypérémique.  Dans  la  partie  supérieure  du  jéjunum, 
la  muqueuse  œdématiée,  souvent  ecchymosée,  montrait  des  hémorrhagïes 
étendues.  On  voyait  aussi  des  plaques  éle\ées,  surtout  le  long  des  plis  de 


Fig.  289.  —  Petit  ulcère  observé  dans  le  charbon  de  l'estomac.  —  Coupe  colorée  au  violet  de 
méthyle  5  B  et  montée  dans  le  baume.  A  la  surface  de  la  muqueuse  on  voit  des  bacilles 
placés  dans  le  mucus. 

gl,  masses  agglomérées  de  bacilles  formant  des  zooglœes  ;  f,  filaments  bactériens  remplaçant  le  tissu  con- 
jonctif  entre  les  glandes.  La  coupe  de  ces  dernières  montre  les  cavités  dépouillées  d'épithélium  dane 
l'étendue  de  la  muqueuse  altérée  ;  d,  tissu  embryonnaire  autour  du  tissu  altéré  par  la  présence  des  ba- 
cilles ;  g,  glandes  de  l'estomac  autour  de  la  partie  altérée.  Grossissement  de  200  diamètres. 

la  membrane  muqueuse,  d'une  longueur  de  1/3  cent.,  à  base  œdémateuse 
et  hémorrhagique,  couvertes  d'une  fine  couche  jaune  réticulée,  ou  bien 
des  plaques  plus  larges,  sanguinolentes,  à  surface  ulcérée,  à  base  et  abords 
jaunes,  brunâtres,  secs,  mortifiés,  qui  se  continuaient,  sans  limite  visible, 
avec  le  tissu  œdémateux  et  hémorrhagique  voisin.  Les  ganglions  mésen- 
tériques  étaient  agrandis,  injectés  par  le  sang,  d'un  rouge  foncé,  ou 
bien  rigides  et  un  peu  brunâtres.  Reins  volumineux  d'un  brun  pâle. 

Le  siège  des  bacilles,  dans  ce  cas,  était  dans  le  sang,  dans  quelques 
ecchymoses,  dans  les  ganglions  lymphatiques  tuméfiés  et  surtout  dans  les 
petites  plaques  de  l'estomac  (voy.  fig.  289).  L'inoculation  des  liquides  con- 
tenant des  bacilles  dans  le  tissu  sous-cutané  de  la  souris  et  du  cobaye  a 
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produit  un  charbon  expérimental  avec   des  masses   énormes  de  bacilles 
dans  le  sang  et  dans  les  vaisseaux,  surtout  du  foie  et  de  la  rate. 

Ce  fait  nous  présente  à  peu  près  le  type  du  charbon  intestinal,  maladie 
d'ailleurs  très  variée,  comme  le  montrent  les  observations  suivantes  : 

Dans  Tannée  1880,  le  2  août,  mourut,  dans  le  même  hôpital,  le  nommé 
Jean  Pavlovics,  âgé  de  35  ans,  employé  aux  grandes  étables  à  cochons 
deKobanya.  Il  avait  présenté  les  symptômes  d'une  méningite  foudroyante; 
en  même  temps  les  frissons,  les  symptômes  abdominaux  et  les  selles 
sanguinolentes,  faisaient  supposer  une  fièvre  typhoïde;  seulement  la  tem- 
pérature très  basse,  à  36°,  parlait  contre  cette  supposition.  Le  malade  est 
mort  trois  jours  après  la  première  manifestation  de  la  maladie.  Le  cadavre 
a  de  l'embonpoint,  il  montre  des  taches  cadavériques  étendues,  rouges; 
les  muscles  des  extrémités  sont  encore  rigides;  la  musculature  est  forte. 
Les  méninges  sont  très  injectées,  avec  quelques  ecchymoses  autour  des 
vaisseaux;  le  cerveau  est  très  hypérémique,  mou.  Les  poumons  sont  con- 
gestionnés, la  partie  postéro-inférieure  splénisée,  rouge  et  ne  contient  plus 
d'air.  La  plèvre  est  couverte  d'une  pseudo-membrane  réticulée  d'un  jaune 
brunâtre.  Le  muscle  cardiaque  est  pâle,  jaunâtre,  fragile.  La  rate  est  un 
peu  augmentée  de  volume.  La  muqueuse  de  l'estomac  est  grise,  mame- 
lonnée, injectée.  Les  intestins  sont  tuméfiés,  leur  péritoine  est  brillant, 
jaunâtre,  avec  des  taches  violacées,  un  peu  élevées  par  places.  Dans  la 
première  partie  du  jéjunum,  la  membrane  muqueuse  est  gontlée,  très  in- 
jectée, œdémateuse,  parsemée  d'hémorrhagies  atteignant  1  à  2  millimètres 
de  diamètre.  Par  places  il  y  a  des  tuméfactions  peu  élevées,  circonscrites, 
de  1/2  millimètre  de  diamètre,  hémorrhagiques,  couvertes  d'une  couche 
jaune  brunâtre,  réticulée,  très  adhérente.  Parfois,  au  milieu  de  ces  éle- 
vures,  on  voit  des  pertes  de  substance  comme  érodées  à  leur  base  et  à  leurs 
bords,  sèches,  fragiles,  pulpeuses,  d'un  brun  jaunâtre. 

Les  ganglions  mésentériques  voisins  sont  gros,  mous  et  parsemés  d'hé- 
morrhagies. Les  reins  sont  volumineux,  d'un  jaune  grisâtre  à  la  surface, 
injectés,  mous  et  parsemés  de  petits  îlots  jaunâtres;  le  centre  présente 
certaines  régions  ramollies,  entourées  d'une  zone  injectée.  Dans  le  sang, 
les  globules  rouges  sont  diminués,  très  pâles,  les  globules  blancs  multipliés. 
Auprès  d'eux,  on  trouve  de  grandes  masses  de  grains  incolores,  de  myélo- 
cites  et  une  grande  quantité  de  filaments  bacillaires  semblables  à  ceux  du 
charbon.  Des  filaments  identiques  se  trouvent  dans  l'urine  et  dans  les 
ulcères  de  l'intestin. 

Un  troisième  cas,  intéressant  au  point  de  vue  de  la  médecine  légale,  est 
le  suivant  : 

Jean  Gribeck,  âgé  de  30  ans,  ouvrier,  se  sentit  malade  un  jour  après 
son  diner  et  mourut  la  nuit  suivante.  Il  avait  éprouvé  des  douleurs  stoma- 
cales, des  vomissements,  de  la  dyspnée,  si  bien  qu'on  soupçonna  un  em- 
poisonnement et  que  l'autopsie  légale  fut  ordonnée.  Le  corps  est  couvert 
de  sugillations  étendues,  foncées.  Les  pupilles  sont  rétrécies,  les  méninges, 
la  muqueuse  du  larynx  et  les  poumons  sont  congestionnés.  Le  cœur  est 
jaunâtre,  friable  ;  le  sang  liquide,  transparent.  La  rate  mesure  16  centimètres 
de  long;  son  épaisseur  est  de  7  centimètres.  La  pulpe  est  d'un  rouge  foncé, 
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très  molle.  La  muqueuse  de  l'estomac  et  des  intestins  est  œdémateuse, 
tuméfiée,  molle,  injectée.  La  région  pylorique  de  l'estomac  est  parsemée 
d'ecchymoses  d'un  rouge  foncé,  brunâtres,  bien  limitées,  un  peu  proémi- 
nentes, couvertes  d'une  couche  très  fine,  jaunâtre:  les  plus  petites  ecchy- 
moses, d'un  diamètre  d'un  millimètre,  sont  infiltrées  d'un  liquide  sanguin 
rouge  brunâtre  ;  au  milieu  des  plaques  atteignant  le  diamètre  d'une  lentille, 
on  voit  une  petite  dépression  à  base  jaunâtre.  Il  existe  aussi,  entre  ces 
plaques,  beaucoup  de  petits  points  comme  des  pellicules  jaunâtres,  à  peine 
visibles  à  l'œil  nu,  plus  évidents  après  le  durcissement  de  l'estomac  dans 
la  liqueur  de  Millier.  Dans  le  tissu  sous-muqueux  du  jéjunum,  on  voit 
des  hémorrhagies  récentes.  La  surface  de  la  muqueuse  du  duodénum,  sur- 
tout les  plis  œdémateux  et  très  hypérémiques,  sont  couverts  par  places 
d'une  couche  jaunâtre,  grenue,  adhérente,  semblable  à  une  membrane 
diphthéritique.  On  trouve  des  bacilles  caractéristiques  du  charbon  dans  le 
sang  (voy.  ]a  fig.  290).  Deux  lapins  inoculés  avec  du  liquide  provenant  de 


Fig.  290.  — Sang  desséché  d'un  individu  atteint  du  charbon. 
h,  globules  rouges;  g,  bacilles. 

la  sous-muqueuse  de  l'estomac  sont  morts  deux  jours  après,  et  le  sang,  les 
vaisseaux  du  Joie  et  de  la  rate  étaient  totalement  remplis  de  bacilles 
caractéristiques. 

Le  fait  suivant  ressemble  à  ce  dernier.  Jean  Sluka,  âgé  de  37  ans,  ou- 
vrier en  cuirs,  tombait  subitement,  malade  et  mourait  quarante  heures 
après  avec  les  symptômes  d'une  apoplexie.  L'autopsie  légale  montre  une 
rigidité  des  muscles,  des  taches  cadavériques  rosées,  étendues,  les  pupilles 
étroites,  la  conjonctive  congestionnée.  Dans  la  partie  postérieure  de  la  peau 
du  crâne,  on  observe  quelques  taches  hémorrhagiques  récentes.  A  la  con- 
vexité du  cerveau,  entre  les  lamelles  des  méninges,  il  existe  une  couche 
épaisse  atteignant  2  millimètres  et  formée  par  du  sang  récemment  épanché. 
On  voit  aussi  à  la  base  du  cerveau  des  hémorrhagies  récentes  d'un  rouge 
foncé,  surtout  le  long  des  vaisseaux.  Le  cerveau  est  anémique. 

Entre  les  muscles  du  cou,  on  trouve  un  œdème  sanguinolent  diffus.  Les 
poumons  sont  gonflés,  hypérémiques;  sous  la  plèvre  viscérale  et  dans  les 
médiastins,  il  y  a  de  petites  taches  hômorrhagiques.  Le  sang  contenu  dans 
le  cœur  est  liquide,  foncé,  un  peu  transparent.  La  rate  est  d'une  longueur 
de  12  centimètres  ;  la  pulpe  est  très  molle.  La  muqueuse  de  l'estomac  est 
brillante,  œdémateuse,  avecplusieurs  taches  hémorrhagiques  un  peu  élevées, 
d'un  rouge  brunâtre,  couvertes  d'une  couche  mince,  brune,  sèche,  adhé- 
rente. Le  tissu  profond  et  la  muqueuse  autour  de  ces  taches  sont  œdéma- 
teux et   hémorrhagiques.   La  muqueuse  du  jéjunum   est    grise,  épaisse, 
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couverte  d'un  mucus  rougeâtre.  Dans  sa  partie  supérieure,  au-dessus  d'un 
pli  gonflé,  presque  gélatineux  et  hémorrhagique,  d'une  longueur  de 
25  millimètres  et  d'une  largeur  de  6  millimètres,  la  muqueuse  est  trans- 
formée en  une  couche  grise,  jaunâtre,  réticulée,  mortifiée  et,  dans  le 
centre  de  cette  partie  de  la  muqueuse,  il  existe  une  perte  de  substance  de 
3  millimètres  de  diamètre,  superficielle,  couverte  d'une  couche  semblable 
à  bords  irréguliers.  Les  ganglions  mésentériques  du  voisinage  de  cette 
ulcération  sont  gonflés,  mous,  hypérémiques. 

Il  y  avait  des  bacilles  du  charbon  dans  le  sang  et  dans  la  muqueuse  de 
l'estomac,  mais  non  clans  l'ulcère  du  jéjunum.  Dans  ces  deux  cas,  comme 
dans  certains  faits  de  mort  subite  avec  des  hémorrhagies  et  des  mortifica- 
tions partielles  de  la  muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  il  faut  penser 
à  une  mycose  intestinale,  et  l'examen  microscopique  du  sang,  l'inocula- 
tion faite  au  lapin  permettront  d'assurer  le  diagnostic. 

Dans  d'autres  cas  de  mycose  intestinale  dont  les  symptômes  étaient  tout 
à  fait  caractéristiques,  on  ne  trouvait  pas  toujours  des  bacilles  charbon- 
neux, mais  les  lapins  ou  cobayes  inoculés  mouraient  avec  les  symptômes 
du  charbon,  les  vaisseaux  de  tous  les  organes  étant  remplis  par  les  bacilles 
caractéristiques. 

On  ne  trouve  pas  souvent  les  bacilles  dans  les  ulcères  de  la  peau  et.  de 
l'intestin,  tandis  qu'ils  sont  ordinairement  très  nombreux  dans  la  muqueuse 
de  l'estomac.  On  y  rencontre  de  grandes  masses  de  filaments  qui  repré- 
sentent évidemment  le  développement  des  bâtonnets  du  charbon. 

Voici  ce  qu'on  observe,  au  point  de  vue  de  la  topographie  des  lésions, 
dans  le  charbon  gastro-intestinal. 

La  figure  290  montre  le  sang  d'un  individu  immédiatement  avant  la 
mort.  On  y  voit,  entre  les  globules  rouges,  les  bâtonnets  caractéristiques 
parfois  groupés  deux  par  deux. 

Si  l'on  chauffe  le  sang  sous  le  microscope,  ils  se  développent,  au  bout  d'une 
demi-heure,  sous  forme  de  filaments.  Bientôt  ils  présentent  des  spores  avec 
des  capsules  brillantes.  La  voie  par  laquelle  les  bacilles  viennent  dans  le  tissu 
de  l'estomac  est  variable.  Les  petits  vaisseaux  de  la  muqueuse  sont  des 
lieux  de  prédilection  dans  le  charbon  expérimental,  ce  dont  on  peut  s'as- 
surer par  la  figure  291,  qui  montre  la  muqueuse  de  l'estomac  d'un  lapin 
inoculé  avec  le  sang  d'un  cas  de  charbon  intestinal.  La  partie  superficielle 
de  la  muqueuse  est  devenue  uniforme,  pâle  ;  dans  les  vaisseaux  dilatés  de 
la  surface  il  existe  un  grand  nombre  de  bacilles  situés  parallèlement  à 
l'axe  des  vaisseaux.  Dans  la  profondeur,  on  voit  les  glandes  tubuleuses 
avec  des  cellules  délomorpheset  adélomorphes  peu  altérées.  Les  vaisseaux, 
entre  les  tubes  glandulaires,  contiennent  aussi  de  nombreux  bacilles. 

La  figure  288,  page  223,  montre  le  mode  de  pénétration  des  bacilles  du 
charbon  dans  les  glandes  de  l'estomac,  dans  un  cas  de  charbon  foudroyan 
observé  chez  l'homme  avec  des  taches  hémorrhagiques  de  l'estomac. 

La  surface  de  l'estomac,  au  niveau  des  taches  hémorrhagiques,  est 
dépouillée  de  l'épithélium  et  couverte  d'une  substance  grenue  et  des 
bacilles  caractéristiques  du  charbon.  Le  tissu  superficiel  est  pâle,  jaunâtre. 
Les  glandes  tubuleuses  sont  dilatées  (gl,  e)  surtout  dans  leur  fond;  on  y 
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voit  de  longs  filaments  composés  de  bacilles  du  charbon  qui  pénètrent  par 
la  surface  et  qui  se  réunissent  en  paquets  composés  de  filaments  courbés 
dans  la  profondeur  de  la  glande,  b. 

En  b',  ces  bacilles  se  sont  agglomérés  dans  le  fond  d'une  glande.  Par- 
fois on  voit  des  bacilles  dans  le  tissu  conjonctif  superficiel  et  dans  les 
vaisseaux,  comme  en  b".  Le  tissu  situé  entre  les  glandes  est  épaissi,  pâli, 
et  contient  une  masse  de  cellules  homogènes  devenues  plus  grandes  que 
les  cellules  migratrices.  Cette  infiltration  cellulaire  est  très  prononcée  au 
niveau  et  au-dessous  du  fond  des  glandes.  On  y  voit  des  cellules  encore 
pales,  des  espaces  lymphatiques  et  des  vaisseaux  sanguins  dilatés.  Au  des- 
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Fig.  291.  —  Muqueuse  de  l'estomac   clans  le  charbon  provoqué  artificiellement  chez  le  lapin. 

b,  bacilles  ;  ql,  glandes. 

sous,  on  observe  un  tissu  embryonnaire  à  petites  cellules  migratrices. 
La  figure  289,  page  227  présente  un  état  pathologique  plus  avancé  de 
la  muqueuse  de  l'estomac.  On  distingue  à  l'œil  nu  une  petite  perte  de 
substance  à  fond  hémorrhagique  et  œdémateux  couvert  d'une  fine  couche 
réticulée  jaune  brunâtre.  On  peut  y  suivre  plus  profondément  les  bâton- 
nets dans  le  tissu  interglandulaire.  On  y  distingue  encore  les  glandes  revê- 
tues d'épithélium  ou  vides,  contenant  parfois  des  bacilles.  Ces  derniers  y 
sont  souvent  devenus  de  longs  filaments.  Entre  eux,  on  trouve  fréquem- 
ment les  petites  masses  hyalines  que  nous  avons  décrites  plus  haut.  Tout 
l'ilot  conique  (/')  formé  par  les  bacilles  et  par  le  tissu  pâli  de  l'estomac,  est 
bien  limité.  A  sa  limite,  il  s'est  formé  une  inflammation  (e)  ave  une  accu- 
mulation remarquable  de  cellules  embryonnaires.  Plus  tard,  les  bacilles 
pénètrent  peu  à  peu  dans  ce  tissu,  le  centre  de  la  plaque  se  ramollit;  mais 
autour  des  ulcères,  il  y  a  toujours  une  inflammation  limitante,  des  hémor- 
rhagies  et  un  œdème  inflammatoire. 
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Des  érosions  résultent  de  la  destruction  de  la  surface  de  la  couche  glan- 
dulaire. Là,  le  tissu  conjonctif  interglandulaire  était  le  siège  principal  des 
bacilles  gl. 

On  voyait  aussi,  dans  l'ancienne  lumière  des  glandes,  des  bacilles  deve- 
nus libres.  Les  bacilles  constituaient  dans  le  tissu  conjonctif  une  espèce 
de  feutrage  assez  serré  dans  lequel  on  pouvait  distinguer  des  masses  hya- 
lines fortement  colorées  parles  couleurs  d'aniline,  d'un  diamètre  de  o  à  10  [/. 
Sans  coloration  artificielle  ces  masses  sont  jaunâtres  ou  brunâtres. 

Le  charbon  des  animaux,  la  pustule  maligne  de  l'homme  et 
le  charbon  intestinal  sont  donc  des  affections  bactériennes  par- 
faitement déterminées  *  dont  l'étiologie  et  l'anatomie  patholo- 
gique ne  laissent  pour  ainsi  dire  rien  à  désirer  depuis  les  tra- 
vaux de  Davaine,  de  Koch  et  de  Pasteur. 

1 .  Nous  devons  cependant,  parmi  les  travaux  sur  le  charbon,  citer  ceux  d'Osol 
{Cenlralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.,  7  juin  1884)  et  d'Archangelski  (Centralblatt  f.  med. 
Wissensch.,  1883)  qui  ne  sont  pas  confirmatifs  de  la  doctrine  généralement  reçue. 
Le  premier  pense  que  les  bacilles  sécrètent  un  poison  chimique  qui  prédispose 
les  liquides  de  l'économie  au  développement  de  microcoques  et  de  bacilles.  Dans 
le  but  de  prouver  son  opinion,  il  chauffe  à  100°  une  grande  quantité  de  sang  char- 
bonneux jusqu'à  consistance  assez  épaisse.  Il  en  injecte  à  des  animaux  qui  meu- 
rent au  bout  de  3  à  6  jours  et  dont  le  quart  seulement  présentent  des  bacilles  et  les 
autres  des  microcoques.  Ces  derniers,  cultivés,  reproduisent  des  bacilles.  La  masse 
injectée  ne  contient  pas  de  micro-organismes  vivants,  ce  dont  on  s'assure  par 
la  culture;  le  sang  normal  traité  de  la  même  façon  ne  donne  pas  de  résultat.  Jus- 
qu'à plus  ample  informé,  on  ne  doit  pas  tenir  un  grand  compte  de  ces  recherches 
exécutées  à  l'aide  de  méthodes  qui  laissent  à  désirer  et  qui  vont  à  l'encontre  des 
faits  relatés  par  les  meilleurs  observateurs.  Archangelski  avance  que  l'on  ne  trouve 
les  bacilles  du  charbon  qu'après  la  mort,  ce  qui  est  inexact. 


CHAPITRE   XII 
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Maladie  des  chiffonniers  (Hademkrankheit)  et  autres  mycoses 
hémorrhagiques.  — La  maladie  des  chiffonniers,  caractérisée  habi- 
tuellement par  une  septicémie  fébrile,  avec  un  catarrhe  de  la  mu- 
queuse des  bronches  et  parfois  aussi  de  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale, des  exsudations  des  séreuses,  et  en  particulier  de  la  plèvre, 
terminée  ordinairement  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  par  la 
mort,  a  été  rapportée  parfois  à  l'absorption  de  poussières  conte- 
nant des  bacilles  du  charbon. 

Elle  a  été  étudiée  en  1878  par  les  médecins  de  Vienne, 
Schlemmer,  Klob,  Heschl  et  Frisch  et  dernièrement  par  Paltauf 
(W.  Klin.  Wochenschr.,  1888,  18-26)  et  par  Eppinger  (même  pu- 
blication, 37  et  38)  qui  l'ont  rapportée  au  charbon  interne.  Les 
poussières  provenant  de  l'agitation  des  chiffons  peuvent  en  effet 
entrer  dans  les  voies  respiratoires,  et  les  microbes  de  ces  poussières 
y  sont  absorbés  et  pénètrent  dans  la  circulation  pulmonaire.  Les 
mêmes  microbes  de  l'air  se  fixant  sur  la  muqueuse  bucco-pha- 
ryngienne  et  se  mêlant  à  la  salive,  peuvent  être  avalés  avec  la 
salive  et  les  aliments  et  donner  naissance  à  une  gastro-entérite. 
La  maladie  des  trieurs  de  laine,  observée  en  Angleterre,  dans  le 
district  de  Bradford  surtout,  était  localisée  dans  les  poumons  et 
caractérisée  par  une  congestion  avec  œdème  pulmonaire,  dyspnée, 
symptômes  généraux,  faiblesse  extrême,  le  tout  terminé  rapi- 
dement par  la  mort  dans  le  collapsus.  Les  médecins  anglais,  et 
en  particulier  Greenfeld  [The  brit.  med.  Journal ',  1881,  t.  I,  p.  3 
et  81)  ont  établi  qu'il  s'agissait  d'un  charbon  pulmonaire.  Mais  la 
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cause  microbienne  de  ces  maladies  en  rapport  avec  l'absorption 
des  poussières  des  haillons,  n'est  pas  toujours  le  charbon;  elles 
peuvent  aussi  résulter  de  l'entrée  dans  le  poumon  et  les  intes- 
tins d'autres  microbes  pathogènes. 

Krannhals  [Zeitsch.  fur  Hygiène,  t.  II)  a  décrit,  dans  des  faits 
de  maladie  des  chiffonniers,  une  infiltration  œdémateuse  de  la 
plèvre,  F  hydrothorax,  une  tuméfaction  des  ganglions  péri-bron- 
chiques  et  mésentériques  et  souvent  l'hypertrophie  de  la  rate. 
Krannhals  a  trouvé  dans  les  organes  deux  bacilles,  l'un  qui  se 
colorait  par  la  méthode  de  Gram,  l'autre  qui  ne  se  colorait  pas 
par  cette  méthode.  Il  regarde  ce  dernier  comme  étant  le  bacille 
de  l'œdème  malin  (septicémie  de  Pasteur),  mais  il  ne  nous  paraît 
pas  avoir  étayé  cette  opinion  sur  des  preuves  suffisantes. 

Assez  fréquemment,  il  se  manifeste,  surtout  parmi  les  ouvriers  peu  soi- 
gneux de  la  propreté  qui  sont  en  contact  avec  des  cuirs  ou  des  chiffons, 
une  maladie  ordinairement  mortelle  dans  laquelle  on  constate  souvent  des 
lésions  bactériennes  des  intestins. 

Une  observation  tout  à  fait  singulière  de  mycose  intestinale  est  la  suivante  : 

Fanny  Prokopetz,  femme  publique,  âgée  de  19  ans,  entrait,  le  8  juil- 
let 1880,  dans  le  service  du  docteur  Barbas,  hôpital  Saint-Roch,  et  y  mourait 
sept  jours  après,  avec  les  symptômes  d'une  fièvre  très  élevée,  des  selles 
profuses,  hémorrhagiques  et  des  symptômes  cérébraux. 

A  l'autopsie,  on  voit  de  nombreuses  taches  cadavériques.  La  muscula- 
ture du  corps  est  rigide.  Les  méninges  sont  très  hypérémiques,  les  pou- 
mons tuméfiés,  congestionnés,  avec  des  îlots  de  splénisation  dans  les 
parties  inférieures.  Le  muscle  cardiaque  est  flasque,  jaunâtre,  friable  ;  il 
contient  du  sang  en  grande  partie  liquide,  transparent.  Le  foie  est  gros,  jau- 
nâtre, mou.  La  rate  est  longue  de  17  centimètres,  molle,  hypérémique.  La 
muqueuse  de  l'estomac  est  tuméfiée,  injectée;  toute  la  paroi  de  l'intestin 
grêle  est  épaissie,  œdémateuse;  la  muqueuse  est  fortement  injectée;  la 
muqueuse  de  l'iléon  présente  plusieurs  taches  hémorrhagiques  et  quelques 
saillies  rondes  mal  limitées,  de  1  millimètre  de  diamètre  jusqu'à  15  milli- 
mètres, brunes,  rougeàtres,  œdémateuses,  qui  correspondent  aux  plis  de 
l'intestin.  Elle  est  couverte  d'une  couche  mince,  jaunâtre,  mortifiée.  Dans 
le  milieu  de  quelques-unes  de  ces  saillies,  on  trouve  de  petites  pertes  de 
substance,  dont  les  bords  et  la  base  sont  jaunes,  secs  ou  pulpeux,  morti- 
fiées. On  rencontre  aussi  les  mêmes  lésions  dans  le  voisinage  de  la  valve  du 
caecum.  Le  péritoine  correspondant  à  ces  tuméfactions  est  œdémateux, 
injecté.  L'ovaire  droit  est  gonflé,  œdémateux;  on  y  trouve  un  corps  jaune 
de  la  menstruation  et  un  abcès  de  la  grandeur  d'une  noix  contenant  du 
pus  liquide,  jaune  blanchâtre;  la  paroi  de  l'abcès  est  pulpeuse.  L'ovaire 
gauche  est  d'une  longueur  de  oo  millimètres,  d'une  épaisseur  de  21  milli- 
mètres ;  sa  surface  congestionnée  est  couverte  d'une  fine  pseudo-membrane 
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fibrino-purulente.  La  substance  de  l'ovaire  est  presque  gélatineuse,  hypé- 
rémiée,  et  contient  plusieurs  abcès  sinueux  confluents.  Les  trompes  sont 
dilatées,  remplies  d'un  pus  liquide.  L'utérus  est  petit;  sa  membrane  mu- 
queuse apparaît  rouge,  couverte  d'une  couche  muco-hémorrhagique.  Dans 
le  fond  du  vagin,  siègent  trois  ulcères  qui  atteignent  un  diamètre  de  4  cen- 
timètres; leur  base  est  élevée  jusque  dans  la  profondeur,  et  leur  tissu 
forme  une  masse  pulpeuse,  gangreneuse,  brune  ou  noir  sale.  Les  bords 
élevés,  hémorrhagiques  des  ulcères  se  continuent  sans  limite  tranchée  avec 
la  muqueuse  gonflée,  hémorrhagique,  œdémateuse.  Le  tissu  qui  forme  la 
base  des  ulcères  est  œdémateux  et  hémorrhagique. 

Un  ulcère  analogue,  à  base  proéminente  et  gangreneuse,  avec  une  perte 
de  substance  sinueuse  pénétrant  dans  la  profondeur  du  tissu  graisseux, 
siège  à  la  surface  inférieure  de  la  grande  lèvre  droite.  Les  petites  lèvres 
sont  gonflées,  hypérémiques,  œdémateuses  et  rigides. 

Dans  le  sang,  douze  heures  après  la  mort,  on  trouve  des  bacilles  qui 
ressemblent  beaucoup  à  ceux  du  charbon.  La  partie  superficielle  des  ulcères 
du  vagin  est  remplie  de  bactéries  allongées  et  rondes.  Dans  le  liquide  de 
l'œdème  des  ovaires,  on  trouve  des  bacilles  très  fins  d'un  diamètre  de 
0  [J.,3  de  diamètre.  Dans  la  paroi  des  abcès,  il  y  a  de  petits  microbes  en 
zooglœe.  L'injection  de  ce  liquide  purulent  sous  la  peau  du  lapin  détermine 
un  abcès  sous-cutané  contenant  diverses  espèces  de  bactéries  en  même 
temps  que  des  bacilles  qui  ressemblent  à  ceux  du  charbon.  Dans  la  paroi 
de  l'abcès,  surtout  dans  les  vaisseaux,  il  existe  des  microbes  d'un  diamètre 
de  0  [a, 5  formant  des  zooglœes. 

Ce  cas  est  intéressant  à  différents  points  de  vue.  Nous  ne  connaissons 
pas  de  description  d'ulcération  vaginale  semblable.  Sa  forme  ressemble 
beaucoup  à  celle  de  la  pustule  charbonneuse,  mais  il  n'y  avait  pas  de  ba- 
cilles, et  la  maladie,  qui  avait  duré  sept  jours,  avait  évolué  plus  lentement 
que  le  charbon.  D'autre  part,  il  s'était  développé  une  infection  générale  et 
localisée  sous  forme  d'hémorrhagies  et  d'ulcères  dans  l'intestin  grêle, 
qui  ressemblent  à  ceux  du  charbon  intestinal.  Pour  ce  qui  concerne  la  pé- 
nétration des  agents  infectieux,  il  est  probable  qu'il  existait  une  perte  de 
substance  dans  la  grande  lèvre,  et  que  de  là  est  partie  l'infection.  Il  s'agis- 
sait probablement  de  l'œdème  malin. 

Dans  un  autre  cas  d'infection  générale  foudroyante,  il  y  avait  des  ulcé- 
rations de  l'intestin  grêle  évidemment  liées  à  la  présence  des  microbes.  La 
portion  superficielle  des  glandes  et  le  tissu  voisin  étaient  détruits. 

Ces  ulcères  à  base  élevée,  œdémateuse,  hémorrhagique,  montrent  une 
mortification  de  la  muqueuse  analogue  à  celle  des  ulcères  du  charbon.  La 
profondeur  du  tissu  conjonctif,  entre  les  glandes  de  Lieberkùhn,  est  gonflée 
et  contient  des  masses  énormes  d'une  zooglœe  de  microbes  ronds  de  0  fi,4. 
Dans  toutes  les  ulcérations,  le  même  microbe  existait  en  grande  quantité. 

Il  est  très  probable  que  nous  avions  affaire  dans  ce  cas  à  une  bactérie 
qui  agit  sur  l'organisme  comme  celles  du  charbon.  Il  est  vraisemblable  que 
plusieurs  espèces  de  bactéries,  pénétrant  par  les  voies  digestives,  causent 
des  maladies  infectieuses  foudroyantes  avec  des  ulcères  intestinaux. 
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Foa  (congrès  de  Pavie,  26  sept.  1887)  avait  isolé  dans  un  fait 
analogue  un  microbe  identique  au  protcus  vulgaris  de  Hauser. 

Bordoni-Uffreduzzi  a  fait  l'autopsie  de  deux  individus  qui  pré- 
sentaient les  altérations  des  organes  indiquées  par  Krannhals. 
Dans  le  sang  et  dans  les  ganglions  lymphatiques,  Bordoni-Uffre- 
duzzi  a  trouvé  des  bacilles  analogues  à  ceux  du  charbon,  mais  un 
peu  plus  gros  et  renflés  à  leurs  extrémités  ou  à  leur  milieu.  Ces 
bacilles  se  montrent  aussi  sous  forme  de  filaments.  On  les  trouve 
surtout  à  la  surface  des  organes,  dans  le  rein;  il  y  en  a  souvent 
dans  les  glomérules,  dans  les  poumons,  surtout  dans  le  tissu  péri- 
bronchique.  Les  préparations  desséchées  présentent  des  capsules 
autour  desbacilles,  tandis  qu'onnelesconstatepasdanslescoupes. 

Ils  ne  se  colorent  pas  par  la  méthode  de  Gram.  Sur  la  gélatine 
ils  croissent  comme  beaucoup  de  bactéries,  par  exemple  comme  le 
bacille  de  Friedlânder.  Dans  de  vieilles  cultures,  on  trouve  des  ba- 
cilles de  grandeur  différente,  quelquefois  des  corpuscules  presque 
ronds  qui,  inoculés  dans  un  nouveau  tube,  donnent  lieu  à  la  forma- 
tion de  bacilles  et  de  filaments.  Ils  ne  liquéfient  pas  la  gélatine 
et  se  développent  aussi  dans  la  gélatine  acide.  La  colonie  sur 
gélatine,  examinée  avec  un  grossissement  de  100  diam., possède 
une  forme  arrondie  un  peu  grenue  et  dans  son  intérieur  on  dis- 
tingue des  filaments  courbés.  Sur  la  pomme  de  terre  ils  se  déve- 
loppent sous  forme  d'une  couche  incolore,  humide,  brillante  sans 
odeur.  Les  filaments  offrent  souvent  des  renflements  fusiformes. 

A  une  température  de  24  à  30°,  la  couche  sur  gélatine  est 
plutôt  mate  et  les  filaments  sont  entourés  d'une  capsule.  Sur 
l'agar,  les  capsules  sont  bien  visibles,  les  bacilles  forment  une 
couche  transparente  diffuse. 

Dans  le  bouillon  on  trouve  seulement  des  bacilles  isolés.  Le 
bacille  n'a  pas  de  mouvement  propre.  Si  on  inocule  des  souris 
avec  une  culture  fraîche,  ces  animaux  meurent  au  bout  d'un  à 
quatre  jours  selon  la  quantité  inoculée.  Si  l'animal  vit  plus  d'un 
jour,  il  succombe  avec  une  diarrhée,  en  offrant  des  lésions  qui 
ressemblent  au  charbon  intestinal.  La  place  de  l'inoculation  est 
entourée  d'un  œdème,  la  rate  est  gonflée  et  foncée;  dans  tous  les 
organes  on  retrouve  le  bacille.  Il  semble  qu'immédiatement  après 
la  mort  on  a  seulement  affaire  à  des  bacilles  courts,  tandis  que 
24  heures  après  la  mort  on  observe  plutôt  des  filaments.  Les  co- 
bayes et  les  lapins  sont  peu  susceptibles  à  l'action  de  ce  microbe 
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Si  on  l'inocule  dans  le  péritoine  ou  dans  la  plèvre  de  ces  ani- 
maux, ils  meurent  septicémiques  avecune  pleurésie  ou  une  périto- 
nite. Le  chien  est  très  susceptible  à  l'action  du  bacille;  si  l'on 
injecte  dans  la  veine  jugulaire  2  ou  3  ce.  du  liquide  virulent,  on 
produit  une  diarrhée  avec  vomissements  et  la  mort  au  bout  de 
deux  jours.  A  l'autopsie  on  trouve  surtout  une  inflammation 
hémorrhagique  des  muqueuses  du  tube  digestif.  En  inoculant  seu- 
lement quelques  gouttes,  les  lésions  sont  moins  prononcées,  mais 
les  animaux  n'en  meurent  pas  moins  en  deux  ou  trois  jours,  en 
trois  ou  quatre  jours  si  l'on  pratique  une  injection  péritonéale. 

Bordoni-Uffreduzzi  a  remarqué  que  ces  bactéries  ne  se  colo- 
rent pas  avec  la  méthode  de  Gram  dans  le  tissu  durci  immédia- 
tement après  la  mort. 

Nous  avons  donc  affaire  à  un  bacille  qui  a  été  trouvé  dans  les 
organes  dans  deux  cas  de  maladies  fébriles  différentes  et  qui  est 
pathogène  pour  certains  animaux.  On  ne  saisit  pas  bien  la  raison 
qui  l'a  fait  appeler  proteus  hominis  par  Bordoni-Uffreduzzi,  car 
il  offre  peu  des  propriétés  de  l'espèce  proteus  ;  les  différences  de 
forme  qu'on  observe  chez  lui  se  trouvent  aussi  dans  beaucoup 
d'autres  bactéries.  En  ce  qui  concerne  sa  forme  variable  et  sa 
pathogénéité,  on  pourrait  croire  qu'il  s'agit  de  deux  espèces 
mêlées  de  bactéries.  Nous  avons  vu  d'ailleurs  qu'il  y  a  un  grand 
nombre  de  maladies  septiques  dans  lesquelles  on  trouve  dans 
l'intérieur  des  organes  des  bactéries  plus  ou  moins  pathogènes. 

Dans  des  faits  de  gastro-entérites  hémorrhagiques,  parfois 
nécrotiques  et  suraiguës,  nous  avons  trouvé  plusieurs  fois  les  ba- 
cilles du  charbon,  deux  fois  le  bacille  de  l'œdème  malin,  une 
fois  ce  dernier  mêlé  avec  un  microbe  capsulé  et  le  staphylococcus 
aureus.  Yoici  cette  dernière  observation  : 

Un  cultivateur  de  26  ans  entrait  au  service  de  M.  Stoicescu  à 
Bucarest,  avec  les  symptômes  d'une  fièvre  continue  de  40-41°,  avec 
une  paralysie  du  voile  de  palais  et  de  la  dysphagie.  Pendant  la  ma- 
ladie, il  se  développa  sur  le  tronc  un  exanthème  formé  de  petites 
taches  en  partie  hémorrhagiques.  Après  quatre  jours  il  survint  du 
délire ,  le  pouls  devint  filiforme  et  le  malade  mourut  la  nuit  suivante. 

A  l'autopsie,  il  y  avait  des  hémorrhagies  multiples  très  petites 
de  la  peau  ;  les  méninges  présentaient  un  œdème  et  une  hypé- 
rémie  considérables  ;  le  bulbe,  sans  offrir  de  foyers  de  ramollis- 
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sèment,  était  mou  et  le  dessin  de  la  section  diffuse,  la  substance 
plus  proéminente  et  transparente  qu'à  l'état  normal;  le  môme 
aspect  se  trouve  à  la  section  de  la  moelle  épinière  près  du  bulbe. 
Les  méninges  étaient  œdémateuses  et  hypérémiques.  La  muqueuse 
de  la  bouche  était  hypérémique  avec  plusieurs  petites  hémorrha- 
gies couvertes  d'une  couche  épaisse  d'une  matière  sébacée  jau- 
nâtre, putride,  mais  sans  lésion  de  continuité.  Les  poumons  sont 
distendus.  La  plèvre  présente  plusieurs  petites  taches  ecchymo- 
tiques  et  la  surface  des  poumons  est  congestionnée,  avec  des 
foyers  hémorrhagiques  de  S  cent,  de  diamètre.  La  musculature 
du  cœur  est  flasque,  la  rate  est  gonflée,  très  hypérémique  et  molle. 
La  muqueuse  de  l'estomac  est  tuméfiée  et  hypérémique,  couverte 
d'une  couche  très  adhérente  de  mucus.  La  muqueuse  des  intes- 
tins est  très  congestionnée,  avec  de  grandes  hémorrhagies  pro- 
fondes, d'une  couleur  brune  ou  rouge  foncé,  surtout  dans  l'intestin 
grêle.  Il  existe  aussi  des  hémorrhagies  superficielles,  surtout  au 
niveau  des  plis  tuméfiés  et  œdémateux.  Les  plaques  de  Peyer  sont 
un  peu  tuméfiées,  de  même  que  les  follicules  solitaires.  Dans  le 
gros  intestin,  les  plis  congestionnés  et  épaissis  sont  couverts  par 
places  d'un  mince  exsudât  réticulé,  jaunâtre,  sale,  très  adhérent. 

Les  ganglions  médiastinaux  sont  tuméfiés,  souvent  hémor- 
rhagiques, de  couleur  rouge  noir  sur  une  coupe. 

On  a  fait  des  cultures  de  tous  les  organes  modifiés  sur  diffé- 
rentes substances  nutritives  et  surtout  dans  le  vide.  En  même 
temps  on  inocula  un  cobaye  et  une  souris  blanche  avec  l'émulsion 
d'une  partie  de  la  plèvre  et  du  poumon  hémorrhagique.  Dans  le 
vide  il  se  développa  deux  espèces  de  cultures  :  l'une  consistant 
en  de  petits  grains  blancs,  ne  liquéfiant  pas  la  gélatine,  et  une 
autre  qui  la  liquéfiait  en  formant  autour  de  la  piqûre  une  auréole 
de  fins  rayons.  Les  petits  grains  sont  des  streptococci  (probable- 
ment le  streptococcus  pyogenes),  les  cultures  liquides  consistent 
dans  des  bacilles  un  peu  plus  minces  que  ceux  du  charbon,  pos- 
sédant tous  les  caractères  des  bacilles  de  l'œdème  malin.  Dans 
les  cultures  à  l'air,  on  constate  la  présence  dans  presque  tous  les 
organes  de  trois  bactéries  différentes  et  pathogènes.  Le  bacille  de 
l'œdème  malin  se  développe  parfois  aussi  au  fond  des  tubes  à  gé- 
latine, en  la  liquéfiant  et  en  dégageant  en  même  temps  des  gaz, 
mais  il  y  reste  localisé  et  ne  se  montre  pas  dans  les  couches  su- 
perficielles de  la  gélatine. 
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Dans  les  cultures  par  plusieurs  stries,  on  arrive  facilement  à 
isoler,  en  outre  du  streptococcus  du  pus,  un  microbe  capsulé  qui 
se  développe  seulement  sur  l'agar-agar  à  la  température  du  corps 
sous  forme  d'une  fine  strie  dans  la  profondeur  et  qui  tue  le  lapin  ; 
enfin  il  y  avait  dans  certaines  cultures  de  la  rate  un  microbe  rond 
de  0^,9  à  Ou., 6  de  diamètre  qui  se  colorait  très  mal  avec  les  cou- 
leurs d'aniline  et  qui  possédait  une  capsule  large,  bien  limitée  et 
également  peu  colorée.  Ce  dernier  liquéfiait  la  gélatine  et  don- 
nait sur  l'agar-agar  une  bande  brunâtre  grenue. 

Si  l'on  inocule  une  culture  qui  contient  ce  microbe  en  même 


Fig.  292.  —  Bacilles  ressemblant  à  ceux  de  l'œdème  malin  (Gross.  1  500),  coloration  au  bleu 
de  Lùffler.  On  y  voit  une  grosse  spore  ovoïde  dans  un  bacille  et  dans  un  autre  des  gra- 
nules colorés  en  violet. 

temps  que  le  bacille  anaérobie  au  cobaye,  celui-ci  meurt  en  8  à  10 
jours.  On  constate  un  œdème  parfois  hémorrhagique  autour  du 
point  inoculé,  un  météorisme,  une  hypérémie  et  des  hémorrha- 
gies  de  la  muqueuse  intestinale. 

D'autres  animaux  (lapins  et  souris)  inoculés  avec  les  organes 
de  l'homme  ne  succombèrent  pas.  En  ensemençant  dans  la  géla- 
tine et  sur  agar-agar  des  produits  pathologiques  des  cobayes  morts, 
on  constata  que  la  gélatine  liquéfiait  lentement  et  présentait  au 
fond  du  tube  un  précipité  jaune  d'or;  sur  l'agar-agar  il  se  déve- 
loppa le  long  de  la  strie  d'inoculation  une  bande  jaune  brunâtre, 
mate  ou  un  peu  grenue,  constituée  par  les  microbes  ronds  capsu- 
lés, précédemment  décrits. 

Il  ne  se  développe  ordinairement  rien  dans  le  vide.  Le  bacille 
anaérobie  ressemblant  au  bacille  de  l'œdème  malin  n'est  donc  pas 
pathogène  si  on  l'inocule  en  petite  quantité  aux  animaux,  mais 
il  y  avait  dans  les  organes  de  notre  malade  plusieurs  microbes  pa- 
thogènes, dont  l'un  caractérisé  par  sa  forme  et  par  sa  culture,  et 
qui  tuait  le  cobaye,  n'avait  pas  encore  été  décrit. 

Dans  une  autre  observation  du  service  du  docteur  Theodorescu 
àBucarest, un  jeune  malade  mourut  avec  des  symptômes  septiques. 
A  l'autopsie,  on  trouva  de  grands  abcès  du  foie,  une  bronchite  et 
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des  ulcérations  arrondies  couvertes  d'un  exsudât  jaunâtre  sur  la 
muqueuse  de  l'intestin  grêle,  une  infiltration  purulente  de  la  paroi 
du  gros  intestin  et  un  phlegmon  périnéphrétique.  La  surface 
interne  de  l'abcès  hépatique  montra  un  bacille  ressemblant  à 
ceux  de  la  septicémie  ou  de  l'œdème  malin,  avec  des  spores  à  ses 
extrémités.  Ces  bacilles  sont  anaérobies  et  leurs  cultures  ressem- 
blent à  celles  de  l'œdème  malin.  Les  premières  cultures  étaient 
pathogènes  pour  la  souris.  En  même  temps  existaient  le  staphy- 
lococcus  aureus  situé  dans  les  tissus  et  dans  les  vaisseaux  et  le 
streptococcus.  Les  ulcérations  intestinales  contenaient  aussi  plu- 
sieurs espèces  de  bactéries  :  un  fin  bacille  ondulé  en  groupes 
dont  les  extrémités  étaient  plus  colorées,  situé  dans  le  centre  des 
ulcérations  au  milieu  du  tissu  nécrosé;  un  streptococcus  sem- 
blable au  streptococcus  pyogenes  placé  dans  le  tissu  périphérique 
embryonnaire;  et  enfin  un  staphylocoque  dans  l'intérieur  des 
vaisseaux  sanguins. 

Gartner  a  décrit  (Corrbl.  cl.  à  V.  Thuringen,  1888,  IX)  un  microbe  dans 
la  viande  de  vaches  mortes  avec  une  diarrhée  hémorrhagique.  Les  per- 
sonnes qui  ont  consommé  cette  viande  ont  contracté  une  maladie  souvent 
mortelle  caractérisée  par  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  de  la  fièvre  et 
de  la  somnolence.  Les  convalescents  présentaient  une  desquamation  de 
l'épiderme  par  larges  lambeaux.  L'autopsie  de  la  vache  ne  révéla  rien 
autre  chose  qu'une  hypérémie  de  l'intestin.  Un  individu  mort  36  heures 
après  avoir  mangé  de  la  viande  de  cette  vache  présentait  à  l'autopsie  une 
entérite  hémorrhagique  avec  tuméfaction  des  follicules  clos.  La  viande 
suspecte  de  même  que  les  organes  de  l'homme  ont  donné  une  culture 
pure  d'un  assez  gros  bacille  mobile,  court,  ne  se  colorant  pas  par  le  pro- 
cédé de  Gram.  Il  donne  sur  la  gélatine,  qui  reste  solide,  une  pellicule  gri- 
sâtre plissée.  Sur  la  gélose,  des  plaques  gris  jaunâtre;  sur  le  sérum  du 
bœuf,  une  membrane  grisâtre;  sur  la  pomme  de  terre  une  couche  jaunâtre, 
humide  et  brillante.  Ces  cultures  sont  virulentes  pour  les  souris,  les  lapins 
et  les  cobayes;  elles  produisent  des  inflammations  hémorrhagiques  de 
l'intestin  et  des  séreuses;  elles  déterminent  des  entérites  lorsqu'elles  sont 
mêlées  à  l'alimentation  des  souris.  Les  cultures  filtrées  possèdent  les 
mêmes  propriétés  pathogènes.  Karlinski  (Centrlbl.  f.  Bact.,  1889,  II)  paraît 
avoir  vu  le  même  microbe. 

Dans  les  mycoses  hémorrhagiques  relatées  par  nous  au  cha- 
pitre des  septicémies  hémorrhagiques,  il  y  avait  habituellement 
une  association  de  plusieurs  bactéries. 


CHAPITRE  XIII 


MORVE 


Historique.  —  Pendant  longtemps,  depuis  le  commencement 
du  siècle  jusqu'en  1840,  les  vétérinaires  ont  refusé  de  voir  le 
caractère  contagieux  de  cette  maladie,  nié  contre  toute  évidence 
par  Delafond,  Renaut,  etc.,  fidèles  à  la  médecine  physiologique 
de  Rroussais.  Rouley1  a  contribué  pour  une  grande  part  à  dé- 
montrer sa  contagion  qui  a  été  admise  lorsque  les  observations 
de  propagation  à  l'homme,  publiées  en  assez  grand  nombre  par 
Schilling2,  Elliostona,  Rayer4,  Vigla5,  Tardieu6,  l'eurent  sura- 
bondamment prouvée.  Ses  symptômes  et  ses  lésions  sont  très 
complètement  exposés  dans  l'article  du  Dictionnaire  encyclopé- 
dique, écrit  par  Rouley. 

Hallier7  a  signalé,  sur  la  muqueuse  des  sinus  frontaux  et  du 
larynx,  des  champignons  particuliers,  des  micrococci  isolés  ou 
des  amas  qu'il  n'a  pas  différenciés  de  ceux  qu'il  a  également 
trouvés  dans  la  syphilis. 

Ohauveau8  a  démontré  que  l'activité  spécifique  du  virus  de  la 
morve  siège  dans  des  corpuscules  élémentaires  tenus  en  sus- 
pension dans  le  liquide  du  jetage. 

1.  Bouley  a  supérieurement  exposé  l'histoire    de  la  morve  dans  le  Dictionnaire 
encyclopédique  des  sciences  médicales,  1876. 

2.  liust's  Magazin,  t.  XI,  p.  480,  1831. 

3.  On  the  glanders  on  the  human  subject  (Med.  chir.  Transactions,  t.  XVI,  1830). 

4.  De  la  morve  et  du  farcin  chez   l'homme  (Mém.   de  l'Acad.  de  méd.,  t.  IV, 
Paris,  1837). 

o.  De  la  morve  aiguë,  thèse  1839. 

6.  Observations  et  recherches  nouvelles  sur  la  morve  chronique  (Arch.  génér.  de 
médecine,  t.  XII,  1841). 

7.  Zeitschr.  f.  Parasit.,  vol.  I,  p.  298;  II,  p.  119;  III,  p.  13. 

8.  Acad.  des  sciences,  24  fév.  1868  et  Revue  des  cours  scientifiques,  1871-72. 
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Chistot  et  Kiener1  ont  signalé  aussi  l'existence  d'un  microbe 
dans  le  virus  morveux. 

L'un  de  nous  avait,  le  premier,  décrit  les  bacilles  de  la  morve 
dans  une  communication  faite  le  25  janvier  1881  à  la  Société 
royale  de  Budapest,  en  commun  avec  Havas,  et  les  avait  mon- 
trés dans  la  paroi  des  ulcérations,  dans  la  moelle  des  os  et  dans 
les  sécrétions  morveuses. 

L'étiologie  de  la  morve  a  été  élucidée,  on  peut  dire  en  même 
temps,  par  Loffler  et  Schiïtz 2  et  par  Bouchard,  Capitan  et 
Charrin^. 

Définition  et  symptômes.  —  La  morve  est  une  maladie  conta- 
gieuse, virulente,  inoculable,  qui  ne  se  développe,  surtout  dans 
les  conditions  ordinaires  de  la  contagion,  c'est-à-dire  par  l'air 
et  le  séjour  en  commun  dans  les  écuries,  que  chez  les  animaux 
monodactyles,  le  cheval,  l'âne,  le  mulet  ;  mais  elle  est  aussi 
contagieuse  et  inoculable  pour  une  série  d'autres  espèces  ani- 
males, la  chèvre,  le  mouton,  le  lapin,  le  cobaye,  le  mulot  et 
l'homme.  Le  bœuf  et  le  porc  y  sont  réfractaires.  Chez  le  chien, 
l'inoculation  ne  donne  habituellement  lieu  qu'à  des  accidents 
locaux. 

La  morve  est  une  maladie  ayant  toujours  la,  même  cause, 
qui  est  le  bacille  morveux,  mais  très  variable  dans  ses  manifes- 
tations générales  et  locales  et  dans  sa  marche.  Le  même  virus 
inoculé  à  une  série  d'individus  différents  (chevaux,  ânes  ou 
mulets)  donnera  soit  un  simple  ulcère  local,  soit  une  infection 
à  manifestations  locales  diverses,  soit  une  infection  généralisée. 
De  même,  plusieurs  chevaux  réunis  dans  une  écurie  infectée 
de  la  morve  présenteront,  soit  une  éruption  farcineuse  limitée, 
soit  un  j étage  par  les  fosses  nasales  et  un  glandage,  soit  des  ul- 
cérations nasales  avec  jetage  et  ganglions  hypertrophiés,  soit 
des  lésions  locales  du  poumon,  soit  une  maladie  généralisée  avec 
des  nodules  pulmonaires  très  nombreux  et  des  abcès  métasta- 

i.  De  la  présence  des  bactéries  et  de  la  leucocythose  concomitantes  dans  les  affec- 
tions farcino-morveuses ,  note  lue  par  Cl.  Bernard  à  l'Acad.  des  sciences,  23  no- 
yembre  1868. 

2.  Ueber  den  Rotzpilz  (Med.  Wochensch.,  décembre  1882). 

3.  Note  sur  la  culture  du  microbe  de  la  morve  et  sur  la  transmission  de  la  ma- 
ladie à  l'aide  des  liquides  de  culture  (Bulletin  de  l'Acad.  de  méd.,  séance  du  27  dé- 
cembre 1882). 
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tiques  de  divers  organes.  Ainsi,  les  dénominations  de  farcin 
aigu  et  chronique,  s'appliquant  aux  symptômes  extérieurs 
(ulcère,  lymphangite,  boutons),  celles  de  morve  aiguë  ou  chro- 
nique désignant  les  lésions  des  organes  internes,  lésions  qui 
aboutissent  si  rapidement  à  la  mort  dans  la  morve  aiguë,  n'ont 
plus  aujourd'hui  de  valeur  scientifique. 

La  maladie  peut  commencer  chez  l'homme  par  une  plaie 
d'inoculation  suivie  de  lymphangite  avec  ses  traînées  caracté- 
ristiques et  des  symptômes  généraux  concomitants  (perte  d'ap- 
pétit, nausées,  vomissements,  fièvre,  etc.).  L'œdème  ou  le 
phlegmon  qui  atteignent  le  membre  malade  donnent  lieu  à  des 
abcès  plus  ou  moins  nombreux  et  étendus.  Si  la  maladie  se 
termine  par  la  mort,  on  voit  souvent,  à  un  moment  donné, 
une  éruption  pustuleuse  dont  le  pronostic  est  fatal.  Cette  infec- 
tion généralisée  peut  se  produire  d'emblée  sans  qu'on  puisse 
découvrir  le  lieu  d'inoculation  primitive  et  uniquement  avec 
des  phénomènes  généraux,  de  la  fièvre  et  des  douleurs  muscu- 
laires très  vives,  comparables  à  celles  du  rhumatisme  aigu.  A 
ces  symptômes  généraux  succède  l'érysipèle  qui  occupe  généra- 
lement la  face,  des  plaques  gangreneuses,  des  vésico-pustules, 
un  coryza  aigu  purulent,  le  jetage  et  les  ulcérations  des  fosses 
nasales. 

Etiologie.  —  Loffler  et  Schutz1,  dont  le  travail  a  été  fait  à 
l'Office  de  santé,  ont  trouvé,  en  examinant  les  produits  spéci- 
fiques de  la  morve  par  la  méthode  de  Koch,  de  très  fins  bâton- 
nets, à  peu  près  aussi  fins  que  ceux  de  la  tuberculose  et  qui  se 
coloraient  par  la  solution  aqueuse  du  bleu  de  méthylène. 

Ils  ont  cultivé  ces  bacilles  sur  le  sang  du  cheval  et  du  mouton 
stérilisé.  Ils  ont  pu  suivre  quatre  et  cinq  générations  successives 
de  cultures  qu'ils  ont  inoculées  à  différents  animaux.  Chez  le 
lapin,  ils  ont  produit  des  ulcérations  et  tuméfactions  locales  des 
ganglions  correspondant  aux  inoculations.  Chez  d'autres  lapins 
ils  ont  obtenu  tous  les  symptômes  caractéristiques  de  la  morve. 
Les  souris  blanches  sont  réfractaires  ;  les  mulots  et  les  cochons 
d'Inde  sont  au  contraire  toujours  atteints  de  la  morve,  qui  se 
termine  chez  eux  par  la  mort.  A  l'autopsie  on  trouve  beaucoup 

1.  Loc.  cit.,  et  aussi  dans  les  Fortschritte  dev  Medicin,  t.  I,  1883. 
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de  nodules  miliaires  de  la  rate  et  du  poumon,  qui  ressemblent 
aux  granulations  tuberculeuses. 

La  différence  entre  les  bactéries  de  la  morve  et  celles  de  la 
tuberculose  réside  surtout  en  ce  que  les  premières  ne  se  colorent 
pas  par  le  procédé  d'Ehrlich,  et  qu'elles  se  décolorent  dans 
l'acide  nitrique. 

Lôffler  et  Schiïtz  ont  pratiqué  des  inoculations  sur  le  cheval. 
Dans  une  expérience,  le  matériel  d'inoculation  provenait  d'un 
cheval  morveux,  dans  l'autre  d'un  cobaye.  Ces  deux  chevaux 
ont  gagné  la  morve  typique  ;  l'un  est  mort  quinze  jours  après, 
l'autre  était  déjà  très  malade  quand  on  l'a  tué.  L'autopsie  n'a 
laissé  aucun  doute. 

Bouchard,  Capitan  et  Charrin  ont  cultivé  le  micro-orga- 
nisme de  la  morve  en  partant  de  l'homme  et  du  cheval,  et  re- 
produit la  maladie  en  inoculant  les  liquides  de  culture  chez  le 
cobaye  et  chez  le  chat.  Une  cinquième  culture  provenant  d'un 
chancre  morveux  du  cheval  a  été  inoculée  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané  d'un  cobaye  ;  les  produits  morbides  de  ce  co- 
baye ont  donné  la  morve  à  un  chat  ;  cet  animal  l'a  transmise 
par  voie  d'inoculation  à  deux  petits  chats,  et  l'un  d'eux  a  servi 
à  inoculer  un  cobaye.  Ce  dernier  animal  est  mort  morveux,  et 
ses  granulations  ont  transmis  la  morve  à  un  âne.  Ainsi  le  mi- 
crobe de  la  morve,  à  sa  cinquième  culture,  a  pu  reproduire  la 
maladie  typique  dans  sa  forme  aiguë  chez  le  solipède.  Ces  ré- 
sultats ont  été  confirmés  devant  une  commission  de  l'Académie 
de  médecine,  dont  Bouley  a  été  le  rapporteur.  Une  cinquième  et 
une  sixième  culture  de  morve  chevaline  ont  produit,  chez  deux 
ânes,  la  morve  aiguë  avec  tous  ses  symptômes  et  toutes  ses  lésions. 

Aussitôt  après  la  publication  du  mémoire  de  Lôffler  et  Schiïtz, 
le  journal  le  National  Zeitung  annonça  que  le  docteur  Israël, 
assistant  de  Virchow,  avait  fait  des  recherches  analogues  et  était 
arrivé  au  même  résultat.  Israël1  a  cultivé  les  nodules  morveux 
du  poumon  du  cheval  sur  le  sérum  du  sang  de  cet  animal.  Il  s'y 
développa  deux  espèces  de  microbes  dont  les  uns,  petits,  étaient 
indifférents,  et  les  autres,  plus  grands,  de  forme  bacillaire.  Ces 
derniers,  injectés  sous  la  peau,  ont  produit  chez  le  lapin  des 
ulcères  farcineux  et  des  lésions  du  poumon  caractéristiques. 

\.  Ueber  d.  Bacillen  d.  Rolzkrankheit  [Berliner  /clin.  Wochenschr.),  1883,  n°  11. 
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Il  ne  put  pas  cultiver  le  liquide  sécrété  par  les  ulcères  pendant 
la  vie  des  animaux,  et  il  pensa  que  les  bacilles  ne  se  multiplient 
plus  si  le  nodule  morveux  est  ulcéré.  Israël  a  coloré  les  bacilles 
avec  le  bleu  de  méthylène  ;  il  les  a  trouvés  plus  facilement  dans 


rô 


Fig.  293  A.  — Flacon  d'Erlenmeyer  contenant  de  la  purée 
de  pommes  de  terre,  ensemencée  avec  la  morve. 

c,  culture  des  bacilles  de  la  morve. 


Fig.  293B.  —  Culture  du  ba- 
cille de  la  morve  sur  pomme 
de  terre.  —  Abcès  cutané 
suspect  de  l'homme  8  jours 
après  l'ensemencement. 


le  tissu  caséeux  que  dans  la  zone  enflammée  encore  vivante. 

Si  les  bacilles  peuvent  se  colorer  assez  facilement  dans  le 
liquide  desséché  à  la  surface  des  lamelles,  il  est  beaucoup  plus 
difficile  d'obtenir  une  bonne  coloration  sur  les  coupes  des  tissus. 

Dans  les  recherches  qu'il  a  faites  récemment  à  l'office  de 

h.  —  16* 
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santé  de  Berlin,  l'un  de  nous  s'est  convaincu  que  les  bacilles  qu'il 
a  décrits  à  Budapest  sont  bien  ceux  de  la  morve,  et  que  le  procédé 
qu'il  avait  employé  alors  pour  voir  les  bactéries  à  l'état  frais  est 
en  réalité  le  meilleur.  Pour  les  coupes,  on  se  sert  avantageuse- 
ment de  la  fuchsine  d'Ehrlich;  on  les  y  laisse  24  heures  à  la 
température  de  40°,  on  décolore  ensuite  par  l'acide  acétique 
faible,  par  l'alcool  et  on  monte  dans  le  baume.  Nous  avons 
aussi  cultivé  les  bacilles  sur  le  sérum  du  bœuf,  ce  qui  réussit 
presque  toujours.  Quelques  jours  après  il  se  développe  une 
couche  brunâtre  transparente  (fig.  293).  En  même  temps,  on 
voit,  à  la  partie  inférieure  du  tube,  un  précipité  jaunâtre.  La 
culture  se  montre  sur  la  surface  des  coupes  de  pommes  de  terre 


/* 


Fig.  294A..  —  Bacilles  de  la  morve  dans  une        Fig.  294B.  —  Bacilles  de  la  morve  sur  pomme 
culture.  Grossissement  1  500  environ,  bleu  de  terre  colorés  avec  le  bleu  de  Lùffler. 

de  Lôt'fler.  Gross.  800  diam.  environ. 


sous  la  forme  d'une  couche  brune,  brillante,  transparente  et 
muqueuse  caractéristique.  Cette  couche  se  développe  à  37°  en 
quelques  jours.  Si  l'on  inocule  des  cobayes  avec  ces  cultures,  ils 
contractent  la  morve,  mais  ils  n'en  meurent  pas  toujours  rapi- 
dement. Si  on  les  tue,  on  constate  des  foyers  muco-caséeux, 
surtout  dans  les  testicules  et  les  ganglions  lymphatiques  qui 
renferment  des  bacilles  caractéristiques. 

Dans  les  cas  de  morve  observés  à  Bucarest,  l'un  de  nous  a 
constaté  que  souvent  la  morve  était  très  aiguë,  et  que  dans  ces 
cas  le  bacille  tuait  les  cobayes,  et  souvent  aussi  les  souris  grises 
et  blanches,  quelques  jours  après  l'inoculation,  avec  une  dissé- 
mination miliaire  des  foyers  morveux  dans  le  foie  et  la  rate.  En 
comparant  ces  microbes  de  la  morve  avec  ceux  qui  ont  été  dé- 
crits par  Bouchard,  Capitan  et  Gharrin,  nous  avons  constaté  que 
ces  derniers  sont  plus  courts  et  plus  épais  que  ceux  que  nous 
avons  vus  à  Budapest  et  à  Berlin. 

Pour  diagnostiquer  la  morve  du  cheval  à  son  début,  nous 
recommandons  d'extirper  tout  d'abord,  même  avant  l'apparition 
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du  jetage  nasal,  les  ganglions  hypertrophiés  qui  constituent  sou- 
vent la  première  manifestation  de  la  maladie.  On  en  fait  alors 
des  coupes  et  des  cultures  sur  la  pomme  de  terre  en  tubes. 

Si  Ton  ne  peut  disposer  que  du  mucus  nasal  d'un  cheval 
suspect,  on  peut  encore,  par  la  culture  sur  pomme  de  terre  et  par 
l'inoculation  sous-cutanée  du  liquide  chez  un  cobaye,  obtenir 
des  résultats  positifs  (Babes  et  Starcovici,  Bulletin  du  service  sanit., 
1889).  Straus  recommande  encore  de  faire  dans  le  péritoine  d'un 
cobaye  mâle  une  injection  du  mucus  nasal,  qui  produit  au  bout 
de  quelques  jours  une  éruption  miliaire  de  la  tunique  vaginale. 

Pour  bien  colorer  les  bacilles  sur  la  coupe  des  ganglions  extirpés, 
nous  recommandons  l'emploi  de  la  rubine  aqueuse,  la  méthode 
de  Kùhne1  ou  celle  de  Lôffler  (rubine  anilinisée  et  alcalinisée). 

Anatomie pathologique .  —  A  l'autopsie  des  individus  atteints 
des  formes  aiguës  de  la  maladie,  on  trouve  des  ulcérations 
profondes  des  fosses  nasales  accompagnées  d'ostéite  suppurative 
et  nécrosique,  des  pustules  cutanées  à  base  suppurative,  des 
abcès  sous-cutanés  contenant  un  pus  bien  lié,  jaunâtre,  coloré 
quelquefois  par  le  sang;  des  abcès  multiples  de  même  nature 
dans  les  muscles,  la  suppuration  des  articulations,  des  phlé- 
bites, des  ulcérations  de  la  base  de  la  langue  et  du  voile  du 
palais,  des  pustules  ou  petits  abcès  ou  des  ulcérations  gangre- 
neuses du  larynx  et  de  l'épiglotte,  des  œdèmes  du  tissu  cellu- 
laire voisin,  des  ulcérations  de  la  trachée,  des  nodules  de 
suppuration  dans  le  poumon  ou  de  la  pneumonie,  une  dégé- 
nérescence graisseuse  du  foie  et  des  lésions  parenchymateuses 
des  reins,  une  tuméfaction  de  la  rate,  quelquefois  de  la  parotide 
ou  une  suppuration  des  testicules  et  des  ulcères  du  gland. 

L'examen  histologique  de  ces  nombreuses  lésions  n'avait  rien 
révélé  de  spécial.  Les  nodules  du  poumon  et  les  lésions  de  la 

1.  On  lave  d'abord  les  coupes  dans  l'eau,  puis  on  les  colore  dans  le  mélange 
suivant  :. 

Eau .    .     100 

Acide  phénique 5 

Alcool 10 

Bleu  de  méthylène 1,5 

On  lave  ensuite  les  coupes  dans  l'eau  un  peu  acidulée,  on  lave  de  nouveau,  on 
les  trempe  dans  l'alcool  et  on  traite  par  l'huile  d'aniline  mêlée  avec  quelques 
gouttes  d'essence  de  térébenthine.  Enfin  on  les  lave  à  l'essence  de  térébenthine 
pure  et  au  xylol  et  on  les  conserve  dans  le  baume. 
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muqueuse  de  la  cloison,  chez  les  chevaux,  présentaient  beaucoup 
d'analogies  de  structure  avec  les  granulations  de  la  tuberculose 
ou  avec  les  produits  de  la  syphilis,  de  telle  sorte  que,  suivant 
l'exemple  de  Yirchow  \  on  classait  ces  productions  les  unes  près 
des  autres  comme  des  tumeurs  ou  inflammations  chroniques  ou 
granulomes.  Les  lésions  de  la  morve  humaine  ne  paraissaient 
pas  différentes  des  abcès  métastatiques  de  l'infection  purulente2. 
Mais  la  découverte  des  bacilles  morveux  dans  le  pus,  leur  culture 
et  leur  inoculation  aux  lapins,  aux  cobayes  et  aux  chats  établi- 
rent leur  nature  de  la  façon  la  plus  positive. 

La  première  obervation  où  l'un  de  nous  a  constaté  les  bacilles 
de  la  morve  est  intéressante  en  ce  qu'elle  présente  un  type  de 
cette  maladie. 

Il  s'agissait  d'un  berger  qui  se  présenta,  le  14  janvier  1881,  à  l'hôpital 
de  Saint-Roch,  à  Budapest,  avec  des  douleurs  à  la  tête  et  aux  jointures, 
durant  déjà  depuis  quinze  jours.  Le  lo  janvier,  on  constatait  un  gonfle- 
ment inflammatoire  des  jointures  tibio-tarsiennes  et  de  celle  du  coude 
gauche;  température,  40°.  Le  17  janvier,  gonflement  douloureux,  circon- 
scrit, de  la  grandeur  d'un  œuf  de  poule,  dans  la  profondeur  de  la  jambe 
droite.  La  peau,  au  niveau  de  ce  gonflement,  est  rougie  et  tendue.  Le  18, 
on  observe  de  la  fluctuation  dans  la  tumeur.  En  même  temps,  il  se  déve- 
loppe un  gonflement  semblable  à  la  région  frontale  droite.  Le  20,  l'abcès 
de  la  jambe  était  ouvert  et  drainé.  Il  s'écoulait  un  liquide  purulent  rou- 
geâtre;  température,  39°, o.  Le  21,  scarification  de  l'abcès  du  front.  Le  22, 
œdème  inflammatoire  de  la  paupière  droite;  le  malade  devient  un  peu 
ictérique  et  perd  souvent  connaissance  ;  température,  40°.  Le  23,  il  se  déve- 
loppe, dans  diverses  régions  du  corps,  des  tumeurs  du  volume  d'une  noix, 
et,  à  la  surface  de  la  peau,  des  papulo-pustules  semblables  à  celles  de  la 
petite  vérole;  fièvre  élevée,  état  soporeux.  Le  24,  le  malade  est  presque 
constamment  sans  connaissance,  la  température  est  abaissée  à  37°.  Le 
25  janvier,  prostration  et  mort. 

L'autopsie,  faite  par  Havas,  montra  une  gangrène  étendue  de  la  peau 
au  niveau  de  l'abcès  frontal,  une  diphthérie  de  la  paupière  droite  et  un 
petit  nodule  jaune  en  dégénération  muco-caséeuse  à  la  conjonctive  bul- 
baire du  même  côté. 

La  muqueuse  du  nez  est  parsemée  de  petits  îlots  semblables  à  des 
ulcères  miliaires,  à  bords  jaunes  assez  durs  et  à  base  cireuse,  couverts  d'un 
pus  muqueux,  entourés  d'une  zone  rouge.  Les  abcès  de  la  peau  sont  remplis 

1.  Virchow,  Pathologie  des  tumeurs.  —  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie 
patholog.,  t.  I.  — Trasbot  et  Cornil,  Note  sur  la  structure  des  granulations  mor- 
veuses du  cheval  (Mém.  de  la  Soc.  de  biologie,  1866). 

2.  Hérard  et  Cornil  {Gazette  des  hôpitaux,  1868).  —  Cornil  et  Carville,  Re- 
cueil dernéd.  cétérin.,  1868.  —  Kelsch,  Archives  de  physiologie,  lre  série,  t.  V,  p.  734. 
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de  pus  muqueux  rougeâtre,  mêlé  à  des  débris  de  tissu.  L'épiglotte  est  œdé- 
mateuse et  montre  plusieurs  petites  ulcérations  semblables  à  celles  du  nez. 
La  partie  antérieure  des  poumons  est  gonflée,  pâle.  La  partie  postéro- 
inférieure  est  plus  résistante,  brune,  rougeâtre,  un  peu  granuleuse  et  ne 
contient  plus  d'air.  Elle  est  parsemée  d'un  grand  nombre  de  petits  îlots  d'un 


Fig.  295.  Une    parcelle  du  pus  d'un  abcès  de  la  moelle  des  os  desséché,  dans  la  morve  de 

l'homme  (grossissement  de  800  diamètres). 

e,  cellules  de  la  moelle;  b,  babilles  ;  b' ,  bacLILes  avec  des  spores  terminaux. 

jaune  brunâtre,  de  la  dimension  d'un  grain  de  ehènevis,  entourés  par  un 
tissu  hypérémique,  et  souvent  ramollis,  devenus  muqueux  à  leur  centre. 
La  plèvre  est  couverte  d'une  mince  pseudo-membrane  fibrineuse  récente. 
La  rate  est  tuméfiée;  les  reins,  agrandis,  sont  flasques,  d'un  brun  pâle. 
Dans  la  musculature  du  corps  on  trouve  plusieurs  abcès  qui  atteignent  le 
volume  d'une  noix;  il  en  existe  aussi  entre  le  périoste  et  les  os.  La  moelle 


ï* 


b'! 

c" 

Fig.  296.  —  Coupe  de  la  rate  du  cheval  dans  la  morve. 

c,  cellules  de  la  pulpe  ;  c',  les  mêmes  en  multiplication  ;  c",  petit  amas  avec  des  cellules  pâles  sans  noyaux  ; 

b,  bacilles. 

des  os,  surtout  aux  extrémités,  est  rouge,  sèche  et  parsemée  de  petits  abcès 
remplis  d'un  pus  muqueux. 

Les  nodules  encore  durs  de  la  peau  sont  formés  par  une  accumulation 
de  petites  cellules  rondes.  Les  fibres  musculaires,  autour  des  abcès,  sont 
devenues  homogènes,  cireuses. 

Dans  les  plus  petits  abcès,  surtout  dans  ceux  des  muscles  et  de  la 
moelle  des  os,  on  voit  des  bacilles  extrêmement  fins  0tu,2,  d'une  longueur 
de  2  p,  montrant  parfois  de  légers  renflements  pirifo raies  aux  extrémités 
comme  des  spores.  Avec  l'objectif  à  immersion  n°  11  de  Hartnack,  on  en 
voit  de  3  ào  dans  un  champ  visuel.  L'un  de  nous  a  trouvé,  dans  un  autre 
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eus  de  morve,  ces  bacilles,  d'après  le  procédé  de  Koeh,  en  desséchant  le 
liquide,  en  le  colorant  par  le  violet  de  méthyle  ou  par  le  bleu  de  méthylène, 
el  en  conservant  la  préparation  dans  le  baume  ou  dans  l'huile  de  cèdre. 

La  figure  20o  montre  ces  bacilles  dans  des  préparations  desséchées  du 
pus  d'un  des  abcès  miliaires.  Entre  les  cellules  dont  le  noyau  est  devenu 
très  pale,  on  voit  parfois  des  bacilles  avec  des  nœuds  (6').  La  figure  29G 
représente  un  abcès  microscopique  de  la  rate  du  cheval  avec  des  cellules 
devenues  homogènes.  Dans  cet  abcès,  il  y  a  de  petits  groupes  de  bacilles  plus 
ou  moins  colorés  par  le  violet.  Les  renflements  des  extrémités  se  colorent 
mieux  que  le  reste  et  ils  prennent  une  teinte  rougeâtre  par  le  bleu  de  Lofller. 
Ce  sont  peut-être  les  corpuscules  décrits  comme  des  spores  par  Baumgarten. 

La  note  relative  à  ce  fait  a  été  publiée  dans  les  annales  de  la 
Société  royale  de  Budapest  et  dans  YOrvosihetilap,  de  mars  1882  *. 
Havas  avait  communiqué  cette  observation  à  Klebs  qui  lui  fit 
remarquer  que  lui  aussi  avait  trouvé  quelquefois  les  mêmes  ba- 
cilles dans  les  produits  morveux,  mais  sans  leur  attribuer  une 
grande  importance. 

Dans  plusieurs  faits  de  morve  très  aiguë  chez  l'homme,  l'un 
de  nous  a  observé  que  les  éruptions  de  la  peau  peuvent  commen- 
cer sans  ulcérations,  sous  la  forme  de  papules  qui  sont  détruites 
plus  tard.  En  examinant  sous  le  microscope  ces  papules  on 
y  constate  les  bacilles  de  la  morve  en  grandes  masses  dans  l'in- 
térieur des  follicules  pileux  hypertrophiés  et  dilatés.  Les  bacilles 
pénètrent  par  là  dans  les  couches  épithéliales  et  se  répandent 
ensuite  dans  les  espaces  lymphatiques  eu  produisant  une  accu- 
mulation de  cellules  embryonnaires  et  une  légère  hyperplasie  des 
cellules  fixes.  On  réussit  aussi  parfois  à  donner  la  morve  en  frottant 
fortement  la  peau  d'un  cobaye  avec  une  culture  très  virulente 
mêlée  avec  la  lanoline.  Sur  la  partie  frottée  il  se  développe  alors 
parfois  une  ulcération  qui  devient  le  point  de  départ  d'une  infec- 
tion morveuse  généralisée.  (Babes,  Acad.  de  méd.,  juillet  1888.) 

D'après  les  travaux  que  nous  venons  d'analyser,  la  morve 
est  donc  une  maladie  bactérienne  caractérisée  par  des  bacilles 
bien  définis.  Il  n'est  pas  douteux  que  les  bacilles  décrits  par 
Babes,  Schùtz  etLôffler  ne  soient  ceux  de  la  morve. 

Les  tentatives  faites  par  Straus  et  par  nous-mêmes  en  vue 
de  vacciner  des  chiens  contre  la  maladie  avec  des  cultures  atté- 
nuées, n'ont  pas  donné  de  résultats  concluants. 

1.  Voir  aussi  le  mémoire  de  Babes  inséré  dans  le  Journal  de  Vanatomie  de 
janvier  1884  où  cette  observation  a  été  publiée. 


CHAPITRE   XIV 


LA     VARIOLE 


Les  fièvres  éruptives  qui,  de  toutes  les  maladies,  semblent 
être  au  premier  abord  les  plus  nettement  et  les  plus  sûrement 
infectieuses,  sont  loin  d'être  complètement  connues  au  point  de 
vue  du  rôle  des  bactéries  dans  leur  étiologie.  Ce  que  nous  en 
savons  se  réduit  encore  à  peu  de  chose.  On  n'a  pas  encore  isolé 
à  l'état  de  pureté  de  bactéries  spéciales  à  la  variole,  à  la  rou- 
geole et  à  la  scarlatine. 

La  variole  est  une  affection  fébrile,  contagieuse,  inoculable, 
caractérisée  par  une  éruption  pustuleuse  plus  ou  moins  généra- 
lisée de  la  peau  et  des  muqueuses  buccale,  pharyngienne  et  res 
piratoire. 

Dans  son  évolution  régulière,  la  variole,  après  une  phase 
d'incubation  plus  ou  moins  longue,  passe  par  les  quatre  périodes 
d'invasion,  d'éruption,  de  suppuration  et  de  dessiccation  des 
pustules. 

La  période  d'invasion  dure  de  deux  à  quatre  jours.  On  voit 
parfois  apparaître,  dans  son  cours,  des  efflorescences  cutanées, 
qui  sont  désignées  sous  le  nom  de  rash.  Le  rash  est  constitué  par 
des  taches  rouges,  plus  ou  moins  étendues,  circonscrites  ou 
généralisées,  qui  tantôt  s'effacent  à  la  pression  (rash  hypérémi- 
que),  tantôt  ne  pâlissent  pas  à  la  pression  (rash  hémorrhagique). 

La  période  d'éruption  débute  lorsque  apparaissent,  à  la  face 
d'abord,  puis  au  tronc  et  aux  membres,  des  taches  qui  se  trans- 
forment rapidement  en  papules,  puis  en  vésicules.  Les  papules 
petites,  acuminées,  s'effacent  par  la  pression  pendant  les  deux 
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premiers  jours  et  sont  quelquefois  entourées  par  une  aréole  rouge 
due  à  une  suffusion  sanguine.  Les  papules  sont  tantôt  séparées 
les  unes  des  autres  par  des  intervalles  de  peau  saine  (forme  dis- 
crète), tantôt  se  touchent  les  unes  les  autres  par  leur  circonfé- 
rence (forme  cohérente),  tantôt  enlin  empiètent  les  unes  sur  les 
autres  (forme  confluente).  C'est  par  l'éruption  de  la  peau  de  la 
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Fig.  297.  —  1,  coupe  de  la  vésicule  variolique  à  son  début,  a,  couche  cornée  ;  b,  corps  mu- 
queux  épaissi  au  niveau  de  la  pustule  ;  d,  corps  papillairc.  —  II,  vésicule  variolique 
plus  ancienne.  Même  signification  des  lettres. 


face  qu'on  juge  si  la  variole  est  discrète,  cohérente  ou  confluente. 
La  suppuration  commence  du  huitième  au  neuvième  jour.  Les 
vésicules  se  transforment  en  pustules  qui  sont  pour  la  plupart 
déprimées  à  leur  centre,  ombiliquées.  La  suppuration  s'accom- 
pagne d'un  œdème  sous-cutané.  Dans  la  variole  confluente,  les 
lèvres  sont  épaissies,  les  paupières  œdémateuses,  les  traits  rendus 
absolument  méconnaissables.  Le  pus  des  pustules  cutanées  se 
concrète  à  leur  surface  sous  forme  de  croûtes. 

Des  pustules  se  développent  souvent  sur  les  muqueuses  de  la 
bouche,  de  la  langue,  du  pharynx,  du  larynx  et  de  la  trachée. 
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C'est  là  l'origine  des  laryngites  et  des  trachéites  que  l'on 
voit  apparaître  souvent  dans  le  cours  de  la  variole. 

Les  papulo-vésicules  débutent  par  une  congestion  des  vais- 
seaux papillaires,  un  allongement  des  papilles  et  un  œdème 
inflammatoire  du  corps  muqueux  (fig.  297  et  298). 

Lorsqu'on  examine  une  section  d'une  papulo-vésicule,  on 
trouve,  à  la  partie  inférieure  du  corps  muqueux,  près  du  derme/ à 
l'extrémité  des  papilles,  des  cellules  mates,  un  peu  granuleuses, 


Fig.  298.  —  Cavités  creusées  dans  le  corps  muqueux  au  niveau  de  la  pustule  varioliquc. 

b,  b,  cellules  du  corps  muqueux:  m,  m,  cavités  limitées  par  des  cloisons  et  contenant  des  leucocytes  et  des 
cellules  vésiculeuses;  n,  cellule  vésiculeuse  contenant  un  leucocyte;  g,  grande  cellule  vésiculeuse  libre 
dans  la  cavité  centrile  de  la  pustule,  renfermant  elle-même  plusieurs  leucocytes  et  entourée  des  mêmes 
éléments  en  liberté. 

dans  lesquelles  il  est  impossible  de  déceler  la  présence  des 
noyaux  par  l'emploi  des  réactifs  colorants.  Ces  cellules  présen- 
tent des  prolongements  et  offrent  une  certaine  ressemblance 
avec  les  cellules  que  Wagner  a  décrites  dans  les  fausses  mem- 
branes diphthéritiques  et  qui  ont  subi  une  altération  vitreuse.  Ce 
sont  là  des  cellules  mortifiées,  et  ces  altérations  cellulaires  dont 
la  connaissance  est  due  aux  travaux  de  Weigert,  constituent  ce 
que  cet  auteur  appelle  la  nécrose  initiale  des  cellules  du  corps 
muqueux.  Cette  lésion  serait  due,  d'après  Weigert,  à  la  présence 
des  bactéries,  qui  sont  d'abord  contenues  dans  les  vaisseaux  et 
dans  les  papilles.  Telle  est,  pour  cet  auteur,  l'altération  initiale 
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de  la  variole;  toutes  les  autres  modifications  seraient  secondaires 
et  de  nature  inflammatoire.  L'opinion  de  Weigert  ne  fut  d'abord 
acceptée  qu'avec  beaucoup  de  réserve  par  les  anatomo-patholo- 
gistes,  mais  elle  est  aujourd'hui  généralement  admise.  Cette 
couche  de  cellules  mortifiées,  constituant,  au  centre  de  la  pustule, 
un  disque  dur  interposé  aux  papilles  et  à  la  couche  cornée  de 
l'épiderme,  empêcherait,  d'après  Weigert,  le  passage  des  liquides 
venus  des  papilles  et  causerait  la  dépression  centrale  ou  l'ombi- 
lication  des  pustules. 

Rayer  et  G.  Simon  avaient  autrefois  décrit  ce  disque  pseudo- 
membraneux, qu'ils  mettaient  en  évidence  en  raclant  la  surface 
des  pustules. 

Sur  les  coupes  des  vésicules,  on  n'observe  d'abord  aucun 
changement  dans  la  couche  épidermique.  Le  corps  muqueux  de 
Malpighi  présente,  au-dessus  des  papilles,  une  série  de  cavités 
anfractueuses,  cloisonnées  par  des  filaments  anastomosés  et  con- 
tenant dans  leur  intérieur  un  liquide  dans  lequel  il  existe  quel- 
ques cellules  migratrices  et  des  filaments  de  fibrine  (fig.  298). 

Dans  la  variole  hémorrhagique,  les  globules  rouges  sont 
épanchés  en  très  grande  abondance  dans  les  cavités  du  corps 
muqueux.  Quant  aux  leucocytes,  qui  sont  peu  abondants  dans 
la  vésicule,  ils  deviennent  très  nombreux  dans  la  pustule.  Les 
travées  qui  constituent  le  réticulum  des  cavités  du  corps  mu- 
queux sont  formées  par  des  cellules  épithéliales  altérées,  recon- 
naissables  quelquefois  cependant  à  leurs  noyaux,  On  trouve  aussi, 
dans  le  liquide  de  la  pustule,  de  grandes  cellules  à  plusieurs 
noyaux  ayant  subi  parfois  la  dégénérescence  colloïde.  Dans  les 
vésico-pustules  en  voie  de  formation,  on  peut  voir  le  mode  de 
développement  de  la  cavité  cloisonnée  que  nous  venons  de 
décrire.  Tout  d'abord  il  y  a  une  multiplication  des  noyaux  des 
cellules  du  corps  muqueux  situées  entre  les  papilles.  Nous  avons 
constaté1  dans  ces  cellules  une  divison  indirecte  des  noyaux  par 
kariokinèse  (voy.  c???,  pi.  YI).  Les  cellules  du  corps  muqueux  et 
leurs  novaux  subissent  la  dégénérescence  vésiculeuse.  Elles  sont 
alors  comparables  à  des  cellules  végétales  ;  leurs  parois  se  tou- 
chent; elles  se  détruisent  par  places:  les  cavités  cellulaires  com- 
muniquent alors  entre  elles  et  se  laissent  pénétrer  par  des  leuco- 

1.  Cornil  et  Babes,  Note  sur  le  siège  des  bactéries  dans  la  variole,  la.  vaccine  et 
l'érysipele,  Société  médicale  des  hôpitaux,  10  août  1883. 
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Fig.  1.  —  Vue  d'ensemble  d'une  pustule.  La  figure  représente  une  coupe  de  la  peau  perpen- 
diculaire à  sa  surface,  a,  partie  superficielle  du  corps  muqueux  de  Malpighi  qui  est  devenue 
homogène,  hyaline,  et  qui  s'est  creusée  de  lacunes  remplies  en  a'  de  cellules  migrati-ices. 
cl,  cellules  de  la  couche  granuleuse  ;  c,  c,  l'épiderme  corné  dont  la  couche  profonde  repré- 
sente le  stratum  lucidum.  Les  microbes  b,  b,  siègent  dans  cei'taines  lacunes  du  corps 
muqueux  assez  rapprochées  de  la  couche  granuleuse.  Dans  les  cloisons  interlacunaires  du 
corps  muqueux.  on  voit  en  h  des  cellules  hyalines,  globuleuses.  A  la  périphérie  de  la  pus- 
tule, on  voit  en  cm  des  cellules  du  corps  muqueux  en  voie  de  division  par  kariokinèse.  Des 
cellules  globuleuses  très  tuméfiées  provenant  du  corps  muqueux  se  trouvent  parfois  libres 
dans  les  alvéoles,  comme  en  ch.  Les  cellules  du  corps  muqueux  situées  à  la  périphérie  de 
la  pustule  ca  sont  très  riches  en  éléidine;  elles  montrent  aussi  comme  en  c'"  l'apparence 
des  cellules  végétales.  Il  en  est  de  même  des  îlots  de  cellules  au  début  de  la  pustulation 
comme  en  e.  Les  papilles  p,  p,  sont  hypertrophiées  et  infiltrées  de  cellules  migratrices 
dans  toute  l'étendue  de  la  pustule,  d'autant  plus  qu'on  se  rapproche  de  sa  partie  centrale; 
ces  cellules  migratrices  sont  surtout  abondantes  autour  des  vaisseaux  des  papilles  ou  de 
leur  base  comme  en  vo.  Entre  les  papilles  hypertrophiées,  le  corps  muqueux  envoie  des 
prolongements  g  qui  pénètrent  profondément.  A  la  limite  des  papilles  et  des  cellules  du 
corps  muqueux  il  existe  des  fentes  dans  lesquelles  se  trouvent  des  bactéries  rondes.  Gros- 
.  sissement  de  200  diamètres. 
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cytes  et  des  hématies  qui  viennent  par  diapédèse  des  vaisseaux 
papillaires.  A  ce  moment  le  centre  de  la  pustule  est  formé  par 
des  cellules  pales  et  vésiculeuses,  entourées  par  une  couche  con- 
centrique d'éléidine  et  par  une  zone  périphérique  de  cellules  en 
voie  de  multiplication.  Il  est  très  probable  que  les  cavités  du 
réticulum  se  forment  en  partie  par  la  confluence  des  cellules 
vésiculeuses,  en  partie  par  la  dilatation  des  fentes  lymphatiques 
intercellulaires  de  répiderme.  Celles-ci  contiennent  du  liquide, 
des  granulations,  des  leucocytes  et  des  débris  de  noyaux.  L'évo- 
lution épidermique  ne  se  fait  plus;  le  stratum  granulosum  est 
très  altéré  ou  détruit,  et  l'éléidine  a  complètement  disparu  au 
niveau  de  la  partie  centrale  de  la  pustule.  Aussi  les  cellules  épi- 
dermiques  les  plus  superficielles,  celles  qui  correspondent  au 
stratum  corneum,  n'ont  pas  subi  de  kératinisation.  Par  contre, 
au  pourtour  des  pustules,  il  se  passe  dans  1  epiderme  un  phéno- 
mène inverse  qui  consiste  en  une  exagération  de  la  formation 
de  l'éléidine;  dans  les  cellules  du  stratum  granulosum,  il  y  a, 
tout  autour  des  pustules,  une  sorte  de  rempart  d'éléidine 
(Ranvier). 

Les  papilles  du  derme  qui  correspondent  à  la  pustule  sont 
beaucoup  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal;  leurs  vaisseaux 
sont  distendus,  et  les  mailles  formées  par  les  faisceaux  du  tissu 
conjonctif  sont  remplies  de  cellules  embryonnaires. 

Les  microbes  qu'on  suppose  appartenir  à  la  variole  siègent 
dans  les  cavités  du  corps  muqueux  et  le  long  des  travées  qui  le 
cloisonnent. 

Ils  sont  constitués  par  des  grains  arrondis  ou  légèrement 
ovoïdes,  isolés  ou  associés.  11  en  existe  aussi  dans  les  parties 
périphériques  de  la  pustule  et  à  la  surface  des  papilles;  dans 
celles-ci  les  microbes  se  voient  dans  les  interstices  lymphatiques, 
mais  ils  y  sont  parfois  en  très  petit  nombre. 

Dans  la  planche  VI,  qui  représente  une  vue  d'ensemble  d'une 
pustule  variolique  à  un  faible  grossissement,  les  bactéries  sont 
placées  dans  quelques-unes  des  vacuoles  b  dont  le  corps  muqueux 
est  creusé.  Il  en  existe  aussi  dans  les  papilles  suivant  des  traînées 
longitudinales  et  à  leur  limite  dans  le  corps  muqueux. 

La  figure  299  représente  ces  microbes  à  un  plus  fort  grossis- 
sement. Ils  siègent  dans  les  vacuoles  v  du  corps  muqueux 
ou  sur  la  paroi  de  ces  vacuoles. 
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Weigert,  pour  colorer  ces  microbes,  a  employé  l'hématoxy- 
line  après  avoir  fait  agir  préalablement  sur  les  coupes  une  lessive 
de  potasse  pendant  quelques  minutes.  Le  violet  de  méthyle  est 
préférable  à  l'hématoxyline  comme  substance  colorante  :  les  mi- 
crobes en  effet  fixent  très  facile- 
ment cette  couleur,  tandis  que 
les  granulations  albumineuses 
restent  incolores  ou  colorées  en 
violet  très  pâle.  Les  débris  de 
noyaux  et  de  cellules  altérées, 
qui  existent  dans  les  aréoles  de 
la  vésico-pustule,  sont,  il  est 
vrai,  colorés  en  violet;  mais 
leur  volume  inégal  et  leur  dia- 
mètre supérieur  à  celui  des 
microbes,  les  en  distinguent 
suffisamment. 

Au  niveau  de  la  pustule, 
l'épiderme  est  profondément 
altéré  dans  toute  sa  hauteur, 
soit  par  la  nécrose  initiale  de 
Weigert,  soit  par  la  dégéné- 
rescence vésiculeuse  ;  il  est 
ensuite  envahi  et  détruit  par  la 
suppuration.  Les  papilles  elles- 
mêmes  sont  infiltrées  de  pus  et 
disparaissent,  dans  les  cas  les 
plus  graves,  à  la  suite  d'un  tra- 
vail ulcératif .  Si  la  guérison  se 
produit  alors,  il  reste,  à  la  place 
de  chaque  pustule,  une  cica- 
trice déprimée  indélébile.  Le 
corps  papillaire  ne  s'y  reproduit 
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Fig.  299.  —  Coupe  à  travers  le  corps  muqueux 
dans  la  variole. 

a,  épiderme  corné  ;  d,  corps  muqueux  ;  b,  cavité 
creusée  dans  le  corps  muqueux;  m,  ni,  micro- 
organismes colorés  par  le  violet  de  méthyle  B.  — 
Grossissement  de  850  diamètres. 
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Les  pustules  des  muqueuses  et  les  inflammations  superfi- 
cielles parfois  pseudo-membraneuses,  qui  les  accompagnent, 
offrent  à  considérer  les  lésions  analogues  à  celles  de  la  peau  et 
également  accompagnées  de  la  présence  de  bactéries.  Klebs  et 
Eppinger  ont  décrit  ces  lésions  de  la  muqueuse  du  larynx  et  de 
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la  trachée1.  L'un  de  nous2  les  a  analysées  dans  le  Manuel  d'his- 
tologie pathologique  rédigé  en  commun  avec  Ranvier.  On  trouve 
des  bactéries  rondes  qui  siègent  à  la  surface  du  larynx  dans  le 
mucus,  dans  les  cellules  épithéliales  ou  migratrices  et  dans  des 
vacuoles  qui  remplacent  les  cellules.  Weigert3  a  étudié  les  colo- 
nies de  bactéries  de  la  même  nature  qu'on  trouve  dans  le  foie  et 
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Fig.  300.  Lésion  de  la  muqueuse  laryngienne  dans  la  variole. 

n,  globules  hyalins  ;  m,  cellules  vacuolaires  ;  cm,  cellules  migratrices  ;  b,  microbes  situés  dans  des  petit  vais- 
seaux et  à  la  surface  ;  g,  glande. 


dans  le  rein  et  il  en  a  vu  dans  les  vaisseaux  de  la  veine  porte. 
Dans  le  rein,  il  se  produit  sous  leur  influence  une  néphrite  aiguë 
avec  mortification  des  cellules. 

Nos  connaissances  relatives  à  l'étiologie  de  la  variole  se  ré- 

1.  Klebs,  Lehrbuch  der  path.,  Anatom.,  7e  fasc,  1880,  et  Archiv  f.  exp.  Path. 
t.  X. 

2.  Manuel  d'histologie  pathologique,  t.  II,  p.  44. 

3.  Weigert,  Med.  Centralblatt,  1871.  Anat.  Beitrâge  zur  Le  lire  von  der  Pocken 
1874  et  1875. 
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duiscnt  à  la  constatation  des  bactéries  qui  précèdent  dans  les  di- 
vers organes  affectés  par  la  variole. 

On  n'a  pas  encore  réussi  à  cultiver  à  l'état  de  pureté  les  bac- 
téries de  la  variole  ;  les  recherches  poursuivies  dans  ce  sens  au 
laboratoire  de  Koch  sont  restées  sans  résultat,  et  il  n'est  pas  im- 
possible que  l'on  n'ait  vu  jusqu'ici,  dans  les  pustules  et  inflam- 
mations varioliques,  rien  autre  chose  que  des  bactéries  de  la 
suppuration.  La  question  des  microbes  appartenant  en  propre  à 
la  variole  en  est  à  peu  près  au  même  point  que  lors  du  premier 
travail  qui  a  été  fait  sur  ce  sujet  par  Chauve  au  (voyez  plus  bas  à 
propos  de  la  vaccine). 

En  même  temps  que  nous,  Guttmann  avait  trouvé  dans  les 
pustules  varioleuses  les  staphylococci  du  pus  et  Garré  dans  trois 
cas  graves  le  streptococcus  pyogenes.  Les  staphylococci  existent 
en  effet  presque  toujours,  et  même  au  commencement  de  l'érup- 
tion. Comme  le  staphylococcus  pyogenes  se  rencontre  très 
souvent  à  la  surface  de  la  peau  normale,  il  est  très  probable  qu'il 
pénètre  par  là  dans  ]a  papule.  Il  n'est  pas  douteux  qu'il  produise 
ensuite  tout  le  cortège  des  lésions  qui  lui  sont  propres,  la  fièvre 
de  suppuration  et  les  lésions  et  complications  graves  de  la  mala- 
die. Mais  comme  on  ne  peut  pas  produire  par  son  inoculation 
la  variole,  il  faut  admettre  qu'un  autre  parasite  détermine  la 
lésion  primitive. 

Garré  a  obtenu  dans  les  pustules  de  vaccin  et  de  variole  deux 
bacilles  courts  non  pathogènes  et  un  micrococcus  qui  lui  parait 
spécifique.  Ce  dernier  est  petit;  il  donne  sur  la  gélatine,  qui  n'est 
pas  liquéfiée,  une  culture  épaisse,  grise  ;  sur  l'agar,  des  taches  d'un 
brun  sale,  mat,  formées  de  petits  flocons  réunis.  Il  coagule  le  lait 
et  liquéfie  le  sérum  sanguin  solidifié.  L'inoculation  de  ces  cul- 
tures au  veau  produit  des  pustules  contenant  les  mêmes  cocci. 
Elles  donnent  aussi  à  l'homme  des  pustules,  mais  celles-ci  ne 
préservent  pas  contre  le  vaccin. 

Hlava  (Prague,  1887),  qui  a  fait  ses  recherches  en  même 
temps  que  Guttmann  et  Garré,  a  trouvé  dans  la  peau,  dans  la 
rate  et  les  autres  organes,  le  streptococcus  pyogenes,  le  staphy- 
lococcus, le  citreus,le  saccharomyces  proteus  Zenkerii,  le  cereus 
albus,  le  pyogenes  albus.il  croit  que  les  microbes  de  la  suppura- 
tion sont  simplement  secondaires  et  qu'ils  pénètrent  surtout  par 
les  membranes  muqueuses  du  pharynx  et  du  larynx. 
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L'un  de  nous  a  constaté  qu'il  existe  ordinairement  une  asso- 
ciation de  bactéries  de  diverses  espèces  dans  la  variole  terminée 
par  la  mort  avec  des  mortifications  des  muqueuses  et  d'autres 
altérations  des  organes.  Ces  complications  et  notamment  les 
gangrènes,  sont  habituellement  en  relation  avec  la  présence  du 
streptococcus  pyogenes  et  plus  rarement  d'un  bacille  scptique. 

Ce  bacille  fin,  court,  un  peu  courbé,  avec  deux  points  mieux 
colorés  à  ses  extrémités,  de  Ou,  2  de  diamètre,  qui  se  colore  mal 
avec  les  couleurs  d'aniline,  a  été  trouvé  d'abord  dans  un  cas  de 
variole  mortelle  du  service  de  M.  Petrini,  à  Bucarest.  L'autopsie 
révéla  une  gangrène  superficielle  de  la  muqueuse  pharyngienne 
et  laryngienne  et  des  îlots  de  pneumonie  hémorrhagique  et  gan- 
greneuse ressemblant  à  des  infarctus. 

A  côté  des  pustules  varioleuses,  il  y  avait  des  bulles  de  pem- 
phigus,  renfermant  un  liquide  trouble  et  sanguinolent.  Dans  ce 
liquide,  de  même  que  dans  les  pustules,  on  retrouvait  ce  bacille. 
Il  se  développe  à  la  surface  de  l'agar-agar,  sous  forme  de  petits 
points  transparents,  comme  du  givre  et  des  colonies  denses, 
blanches,  dans  la  profondeur  de  la  substance  nutritive.  Plus 
tard ,  le  microbe  s'accroît  uniquement  dans  la  profondeur  de  l'agar- 
agar.  La  culture  fraîche  du  microbe  inoculée  à  une  souris  et  à  un 
lapin  donne  une  maladie  sep  tique,  mortelle  au  bout  de  deux 
jours.  Dans  les  organes  internes  des  animaux  morts,  on  retrouve 
les  mêmes  bacilles  par  l'examen  direct  et  par  la  culture.  Ces 
bacilles  se  multiplient  à  peine  sur  la  pomme  de  terre,  mais  assez 
bien  dans  le  bouillon  à  l'air  et  dans  le  vide.  Ils  résistent  à  la  des- 
siccation; une  température  de  80°  les  tue  rapidement.  On  voit 
qu'ils  présentent  certaines  analogies  avec  le  parasite  du  choléra 
des  poules. 

Pfeiffer  (Ein  muer  Parasit  des  Pockenprocesses  ans  der  Gattung 
Sporozoa,  Weimar,  1887)  qui  avait  trouvé  des  formations  cap- 
sulées dans  le  liquide  de  la  papule,  hésite  aussi  à  leur  attribuer  un 
rôle  essentiel  dans  l'étiologie  de  la  maladie.  Ces  corpuscules  de 
Pfeiffer  mesurent  9  \l  de  longueur  et  se  rapprochent  des  coc- 
cidies. 

La  description  et  les  dessins  publiés  sur  ce  parasite  sont  in- 
suffisants pour  en  donner  une  idée  nette  ni  pour  affirmer  son 
rôle.  L'un  de  nous  a  répété  à  Bucarest  l'examen  microscopique 
de  la  lymphe  vaccinale  et  de  la  paroi  des  pustules  varioliques  et  il 
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a  trouvé  dans  la  chambre  humide,  sur  la  platine  chauffante,  les 
espèces  suivantes  : 

1°  Des  corps  d'apparence  capsulée,  à  contenu  hyalin,  de  la 
grandeur  des  cellules  de  Fépiderme  superficiel. 

2°  Des  corps  de  la  môme  grandeur,  à  contenu  granuleux  et 
contenant  une  ou  plusieurs  petites  cellules,  pourvues  de  noyaux, 
moins  grandes  que  les  leucocytes,  et  disposées  d'une  façon  ra- 
diée au  milieu  de  la  grande  cellule. 

3°  Des  corps  capsulés  du  même  volume  que  les  précédents 
et  contenant  de  petits  corpuscules  capsulés  et  hyalins. 

4°  De  grands  corps  hyalins  présentant  une  cavité  irrégulière 
à  leur  centre  et  des  corps  semblables  plus  petits. 

5°  De  petits  corps  irréguliers  qu'on  pourrait  prendre  pour  des 
débris  de  noyaux  de  leucocytes  polynucléés,  mais  qui  semblent 
être  pourvus  de  mouvements  amœboïdes  et  qui  se  colorent  mal 
avec  les  couleurs  d'aniline. 

6°  Dans  la  lymphe  et  dans  la  pulpe  vaccinale,  on  trouve  sou- 
vent sous  le  microscope  une  masse  de  cellules  rondes,  granu- 
leuses, ressemblant  aux  leucocytes,  qui  présentent  souvent  des 
mouvements  amœboïdes  et  des  prolongements  protoplasmiques. 

Vaccine.  —  Il  est  utile  de  rapprocher,  au  point  de  vue  anatomique,  la 
vaccine  de  la  variole.  La  disposition  histologique  de  la  pustule  vaccinale 
est  tout  à  fait  analogue  à  celle  de  la  variole.  La  cavité  anfractueuse  de  la 
pustule  contient  des  hématies,  des  leucocytes,  des  débris  de  noyaux  et  des 
microbes  réunis  en  amas  sans  aucun  ordre  apparent  (voy.  fig.  301,  6).  Il 
n'y  a  là,  ni  au  point  de  vue  de  la  structure  de  la  pustule,  ni  au  point  de 
vue  de  la  forme  des  microbes,  aucun  élément  qui  puisse  faire  distinguer  la 
variole  de  la  vaccine.  Ghauveau,  après  avoir  filtré  le  liquide  vaccinal,  obtint 
d'une  part  un  liquide  qui  avait  passé  à  travers  le  filtre,  et  d'autre  part 
une  portion  trouble,  solide,  qui  restait  sur  le  filtre.  Il  observa  que  l'inocu- 
lation de  la  portion  solide  donnait  seule  le  vaccin.  Chauveau1  montra 
ainsi  que  l'élément  virulent  était  constitué  par  des  particules  grenues 
solides,  la  véritable  nature  de  ces  éléments  restant  inconnue.  Cohn2  et 
Weigert  ont  montré  qu'il  s'agissait  de  microbes,  mais  on  n'est  guère  plus 
avancé  sur  les  microbes  spécifiques  du  vaccin  qu'après  le  premier  travail  de 
Chauveau. 

Les  efforts  tentés  pour  obtenir  des  cultures  pures  de  vaccin  sont  de- 
meurés également  infructueux.  Dans  les  expériences  de  l'Office  sanitaire  de 

1.  Nature  du  virus  vaccin  [Comptes  rendus),  10  février  1868.  Nature  des  virus, 
20  fcv.  1868. 

2.  Cohn,  Virchow's  Archiv,  t.  LV,  1872. 
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Berlin,  on  a  trouvé,  dans  la  lymphe  vaccinale,  une  série  de  micro-orga- 
nismes d'espèces  différentes,  mais  non  ceux  du  vaccin.  Hager  (congrès  des 
médecins  allemands  à  Magdebourg,  1884),  après  avoir  rappelé  ces  échecs 
des  tentatives  de  culture  du  vaccin,  propose  comme  le  meilleur  agent  de 
vaccination  le  vaccin  en  poudre  desséchée. 

Cependant  Quist1  a  cultivé  le  liquide  vaccinal  dans  une  solution  nutri- 
tive composée  de  sérum  de  bœuf  avec  deux  parties  égales  de  glycérine  et 
d'eau  distillée  additionnée  de  carbonate  de  potasse  ;  il  a  employé  aussi  l'al- 
bumine de  l'œuf,  la  glycérine,  la  gomme  arabique  et  différents  sels.  Il  a 
obtenu,  avec  ces  liquides,  une  culture  caractérisée  par  une  pellicule  super- 
ficielle formée  de  microcoques  très  fins,  qui  se  développe  au  bout  de  huit 
à  dix  jours.  L'inoculation  reproduit  une  pustule  vaccinale,  et  l'enfant  ainsi 
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Fig.  301.  —  Bactéries  trouvées  dans  les  lacunes  du  corps  muqueux  d'une  pustule  de  vaccin. 
6,  b,  bactéries  ;  d,  cellules  migratrices  déformées  ;  n,  n,  noyaux  des  cellules  du  corps  muqueux. 

vacciné  est  ensuite  insensible  à  une  nouvelle  inoculation  faite  avec  du 
vaccin.  Malgré  ces  résultats  en  apparence  satisfaisants,  nous  devons  dire 
qu'il  est  impossible  de  cultiver  à  l'état  de  pureté  des  microbes  par  la 
méthode  de  Quist. 

Koch  et  Feiler2  avaient  trouvé  dans  la  vaccine  des  bactéries  pathogènes, 
mais  qui  n'agissaient  pas  comme  vaccin. 

Voigt3  a  isolé  par  la  culture  du  vaccin  sur  des  plaques  de  gélatine  trois 
espèces  de  bactéries  : 

1°  Des  bactéries  qui  donnent  des  colonies  grisâtres,  circulaires,  qui  ne 
liquéfient  pas  la  gélatine.  Examinées  à  un  grossissement  de  80  diamètres, 
on  voit  qu'elles  présentent  un  centre  grenu  et  un  bord  clair.  Leur  culture 
par  piqûre  sur  de  la  gélatine  contenue  dans  un  tube  montre  un  voile  super- 
ficiel et  plus  tard  un  léger  trouble  le  long  de  la  piqûre.  L'examen  avec  un 

1.  Quist,  Petersbourg.  medicinische  Wochenschrift,  n°  46,  1883. 

2.  Deutsche  med.  W.  1883,  34. 

3.  Deutsche  med.  W.  n°  52,  24  décembre  1885. 
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fort  grossissement  fait  reconnaître  de  petits  cocci  réunis  souvent  deux  à 
deux.  Les  vieilles  cultures,  celles  qui  datent  de  cinq  mois  par  exemple, 
sont  devenues  gris  jaunâtres.  Elles  possèdent  souvent  des  bâtonnets  com- 
posés de  cocci. 

Ces  bactéries,  inoculées  sous  la  peau  du  veau,  donnent  l'immunité 
pour  le  cow-pox.  Cinq  jours  environ  après  l'inoculation,  il  se  développe 
des  nodules  qui  se  couvrent  ensuite  de  croûtes.  Dans  un  cas,  Voigt  a  réussi 
à  inoculer  avec  succès  la  culture  de  ces  bactéries,  puis  avec  le  liquide  de 
la  pustule  vaccinale  ainsi  produite,  il  a  obtenu  une  culture  pure  et  cette 
culture  a  donné  un  vaccin  très  puissant  [cow-pox  expérimental).  Malgré 
ce  succès,  Voigt  ne  peut  pas  recommander  l'usage  du  vaccin  ainsi  cultivé, 
car  la  virulence  des  cultures  artificielles  successives  se  perd  très  rapidement. 
Ainsi  une  culture  faite  pendant  cinq  mois  est  ordinairement  inoffensive. 
Dans  un  autre  cas,  l'inoculation  du  vaccin  artificiel  a  produit  une  érup- 
tion de  vaccine  généralisée,  ee  qui  est  rare  dans  la  vaccination  ordinaire. 

2°  Des  cultures  grenues,  de  couleur  verdâtre,  liquéfiant  la  gélatine,  con- 
sistant en  grands  cocci.  Ces  cultures  ne  se  développent  pas  constamment 
à  la  suite  de  l'inoculation  du  vaccin  sur  la  gélatine. 

3°  De  petits  cocci  donnant  une  culture  gris  jaunâtre,  ronde,  qui  liquéfie 
la  gélatine.  Ces  microbes  sont  inoffensifs. 

Voigt  a  isolé  un  autre  microbe  dont  la  culture  ressembla  d'abord  à 
celle  du  microbe  n°  1,  mais  qui  liquéfia  plus  tard  la  gélatine.  Ce  microbe 
inoculé  a  produit  des  éruptions  pustuleuses,  et  a  conféré  l'immunité  *. 

Les  recherches  de  Voigt,  bien  qu'elles  aient  fait  avancer  la  question  de 
la  préparation  artificielle  du  vaccin,  ne  sont  pas  encore  directement  appli- 
cables à  la  préservation  de  la  variole. 

Varicelle.  —  Guttmann  (P.)  (Arch.  de  Virchoiv,  v.  CVII,  p.  259-266),  après 
avoir  enlevé  la  partie  supérieure  des  pustules  de  varicelle,  y  plongea  un 
fil  de  platine  avec  lequel  il  ensemença  six  tubes  de  gélose.  Il  cultiva  ainsi 
trois  espèces  de  micro-organismes. 

1°  Le  staphylococcus  pyogenes  aureus; 

2°  Un  staphylocoque  auquel  il  donna  le  nom  de  staphylococcus  viridis 
flavescens,  qui  présente  les  caractères  suivants  :  il  forme  sur  la  gélatine  en 
plaque  des  colonies  d'un  jaune  terne,  rondes,  à  contours  nets,  qui  ne  la 
liquéfient  pas.  Sur  le  sérum  sanguin,  il  forme  des  colonies  d'un  jaune 
citron.  Les  cocci  ont  le  volume  et  la  forme  du  staphylocoque.  Ils  ne  pos- 
sèdent pas  de  propriétés  pyogenes. 

Comme  troisième  espèce,  il  vit  se  développer  des  colonies  ayant  l'aspect 
de  gouttes  de  paraffine,  blanches  et  rondes;  elles  étaient  formées  par  des 
cocci  réunis  en  petits  groupes. 

Les  inoculations  faites  sous  la  peau  ou  dans  les  veines  du  lapin,  de  la 
souris  et  du  cobaye,  demeurèrent  complètement  inoffensives. 

Il  retrouva  les  mêmes  micro-organismes  dans  deux  autres  cas  de  va- 
ricelle. 


1.  Nous  renvoyons  le  lecteur,  pour  ce  qui  concerne  les  travaux  bactériologiques 
relatifs  au  vaccin,  à  l'article  de  Pfeiffer  sur  ee  sujet  {Zeitschrift  f.  Hygiène,  188S). 
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Dans  cette  maladie  si  répandue  et  si  dangereuse  par  ses  com- 
plications, on  a  décrit  beaucoup  de  microbes  dans  les  diverses 
lésions  de  la  peau,  des  muqueuses,  dans  les  urines,  etc.  Ces  con- 
statations ont  été  faites  au  début  des  recherches  bactériologiques, 
mais  depuis  que  cette  science  est  devenue  plus  exacte,  les  publica- 
tions relatives  à  l'étiologie  de  la  scarlatine  se  sont  montrées  plus 
rares. 

Hallier  a  trouvé  beaucoup  de  micrococci  dans  le  sang  des 
scarlatineux.  Il  a  obtenu  par  les  cultures  un  champignon  qu'il  a 
nommé  tilletia  scarlatinosa.  D'autres  observateurs  n'ont  rien 
trouvé  dans  le  sang.  Coze  et  Feltz  ont  rencontré  dans  le  sang  des 
cocci  de  0[j-,6.  En  inoculant  des  lapins  avec  ce  sang,  62  lapins 
sur  66  ont  succombé.  Leur  sang  contenait  les  mêmes  microbes. 

Tschamer  a  observé  des  microbes  dans  le  sang,  dans  les  pel- 
licules de  Fépiderme,  dans  les  sécrétions  et  dans  l'urine.  Klebs  a 
décrit  des  cocci  dont  les  parties  périphériques  deviennent  des 
bacilles  {Gentralblatt  der  Kinderheilkunde ,  1879). 

Riss  a  observé  de  petits  points  dans  le  sang,  mais  les  cultures 
n'ont  pas  réussi.  Le  sang  des  scarlatineux  était  infectieux  pour 
les  lapins. 

Pohl  Pincus  a  trouvé  des  microbes  dans  l'épithélium  des- 
quammé,  mais  cela  n'a  rien  d'étonnant  car  il  en  existe  à  l'état 
normal  [Centralblatt  f.  w.  Med.  1883). 

Crooke  (the  Lancet,  1883)  a  trouvé  non  seulement  des  bacilles 
assez  longs  dans  les  ganglions  enflammés  du  cou,  mais  aussi  des 
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micrococci  dans  le  sang  des  scarlatineux,  même  chez  des  indi- 
vidus morts  de  la  scarlatine  seule,  sans  complication. 

On  voit  que  jusqu'ici  ces  observateurs  ont  décrit  des  microbes 
qui  n'ont  pas  une  grande  importance  au  point  de  vue  de  la  cause 
réelle  de  la  scarlatine,  mais  Vme  toujours  le  sang  contient  des 
microbes  qui  sont  infectieux  pour  le  lapin. 

Litten  [Charité  Annalen,  1881)  est  le  premier  qui  ait  décrit  des 
streptococci  dans  les  organes  des  scarlatineux.  Babes  a  trouvé 
plusieurs  fois  des  streptococci  très  caractéristiques  dans  les  exsu- 
dats  inflammatoires  des  articulations  chez  les  scarlatineux  [JaJir- 
buch  der  Kinder  heilkunde,  1883). 

Loffler,  dans  son  travail  sur  la  diphthérie  (1884)  a  observé  dans 
les  angines  scarlatineuses  compliquées  de  diphthérie,  surtout  à  la 
surface  des  amygdales  et  dans  leur  profondeur,  de  grands  strep- 
tococci à  chaînettes  allongées  qui  pénètrent  dans  les  vaisseaux 
lymphatiques  et  qui  se  généralisent  dans  les  organes.  Les  cul- 
tures de  ces  microbes  ressemblent  au  streptococcus  de  l'érysipèle 
et  au  streptococcus  pyogenes. 

Comme  Loffler  a  prouvé  que  l'injection  dans  le  sang  de  ces 
streptococci  donne  lieu  à  une  culture  dans  ce  liquide,  il  est  très 
probable  que  les  streptococci  trouvés  dans  les  articulations  des 
scarlatineux  reconnaissent  la  même  origine. 

Grooke  a  fait  des  coupes  des  organes  des  individus  morts  de 
scarlatine.  Il  a  souvent  trouvé  des  infiltrations  de  cocci,  surtout 
dans  les  inflammations  du  larynx.  Dans  quelques  cas  de  pyémie 
consécutive  à  la  scarlatine,  il  a  constaté  des  ulcères  dans  les 
amygdales,  des  infarctus  du  poumon  et  d'autres  organes,  pré- 
sentant des  vaisseaux  remplis  de  micrococci. 

Bokai  (Orvosi  hetilap,  1882  et  188o)  a  étudié  avec  grand  soin 
les  diverses  espèces  d'arthrites  scarlatineuses,  séreuses  ou  puru- 
lentes. Dans  le  liquide  purulent  de  plusieurs  de  ces  arthrites, 
Babes  a  rencontré  des  masses  de  microbes  ronds  en  chaînettes. 
Certaines  de  ces  arthrites  sont  purulentes  dès  leur  début  et  con- 
tiennent aussi  des  bactéries.  Elles  s'accompagnent  généralement 
d'accidents  graves  tels  que  la  diphthérie,  le  phlegmon  du  cou  et 
sont  la  marque  d'une  pyémie  généralisée. 

Stickler  [New-York  med.}  24  mars  1884)  a  cru  découvrir  le 
vaccin  de  la  scarlatine  en  faisant  passer  le  virus  scarlatineux  par 
le  cheval  et  le  veau  auquel  il  aurait  donné  une  espèce  de  scarla- 
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tine  par  l'inoculation  du  sang  d'un  homme  atteint  de  cette  ma- 
ladie. Les  animaux,  cheval,  lapin  et  chien,  présentaient  une 
éruption  avec  desquamation,  trois  jours  après  avoir  été  inoculés; 
il  a  inoculé  avec  cette  desquamation  un  homme  chez  qui  il  sur- 
vint une  tache  rouge.  Le  même  individu,  inoculé  avec  la  scar- 
latine humaine,  ne  la  gagna  pas. 

Plus  récemment  Klein,  Jamieson  et  Edington  ont  prétendu 
avoir  découvert  les  véritables  microbes  de  la  scarlatine.  Klein 
(Proc.  of  the  scarlat  fèves,  XLXX)  croit  qu'une  maladie  épizoo- 
tique  de  la  vache  fournit  des  bactéries  qui  par  le  lait  se  transmet- 
tent aux  enfants.  Il  a  cultivé  un  microbe  en  chaînettes  pris  sur 
des  ulcères  de  la  peau  des  vaches  et  qu'il  a  assimilé  à  un  microbe 
semblable  du  sang  des  scarlatineux.  Nous  pensons  qu'il  s'agit 
simplement  d'un  streptococcus  observé  à  la  fois  dans  le  pus  de 
l'ulcère  de  la  vache  (cow-pox)  en  même  temps  que  dans  le  sang 
d'un  scarlatineux.  Les  streptocoques  sont  en  effet  très  communs 
dans  toutes  les  complications  de  la  scarlatine.  Jamieson  et 
Edington  avaient  isolé  un  bacille  dans  les  cultures  du  sang  des 
doigts  d'un  scarlatineux,  sans  avoir  trouvé  ces  bacilles  dans  l'or- 
ganisme même.  Le  bacille  cultivé,  inoculé  à  des  animaux,  produit 
une  espèce  d'exanthème  et  une  desquamation  de  la  peau.  Il  est 
probable  qu'il  s'agissait  d'un  microbe  accidentellement  introduit 
dans  les  cultures. 

Nous  avons  vu  (2e  édition),  dans  les  ganglions  enflammés  du 
cou,  un  petit  bacille  saprogène  court,  ne  liquéfiant  pas  la  gélatine, 
et  qui  tuait  les  souris  en  donnant  lieu  à  la  formation  de  nodules 
inflammatoires. 

Plus  récemment,  Escherich  [Centralblattf.  Bactériologie ,,n0 1 3) 
a  cultivé  un  bacille  pris  dans  les  ganglions  enflammés  du  cou. 
Il  liquéfie  très  rapidement  la  gélatine  ;  il  est  mobile  et  ressemble 
au  proteus  de  Hauser. 

Plusieurs  auteurs,  Yirchow,  Litten,  Henoch,  Friedlander, 
ont  fait  des  recherches  histologiques  concernant  les  lésions  des 
organes,  sans  trouver  rien  de  bien  net. 

Frânkel  et  Freudenberg  ont  examiné  trois  cas  mortels  de 
scarlatine.  Ils  ont  fait  des  cultures  des  ganglions  sous-maxillaires, 
de  la  rate,  du  rein  et  du  foie,  et  ils  ont  trouvé  le  streptococcus 
pyogenes  de  Rosenbach.  Ils  ont  obtenu  le  même  résultat  sur  des 
coupes. 
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Il  paraît  donc  certain,  d'après  nos  recherches  et  celles  des  au- 
teurs que  nous  venons  de  citer,  qu'on  trouve  très  souvent  dans  les 
organes  le  streptococcus  pyogenes. 

Babes1  a  publié  vingt  cas  de  scarlatine  suivis  de  mort  avec  ou 
sans  complications  de  diphthérie,  de  pneumonie  et  de  néphrite. 
Il  y  avait  parfois  une  lésion  locale  de  l'amygdale  ou 
un  phlegmon  du  cou.  Dans  dix-huit  de  ces  faits, 
il  a  cultivé  un  streptococcus  pur  ou  combiné  avec 
une  ou  plusieurs  autres  bactéries.  Celles-ci  se 
trouvaient  toujours  dans  des  foyers  limités.  Le 
streptococcus,  isolé  dans  ces  dix-huit  observations 
de  scarlatine,  diffère  de  certains  streptocoques  dé- 
crits par  Rosenbach,  Loffler,  Fehleisen,  etc.,  en 
ce  qu'il  est  plus  petit,  moins  virulent,  plus  diffi- 
cile à  colorer  et  surtout  parce  qu'il  se  développe 
moins  bien  dans  la  gélatine  (fig.  302).  Dans  cette 
substance  nutritive,  les  petites  colonies  n'existent 
que  le  long  de  la  piqûre  et  sont  plus  accusées  dans 
la  profondeur  de  celle-ci.  Mais  ces  caractères  dis- 
tinctifs  ne  sont  ni  constants  ni  absolus  et  ils  se 
rencontrent  aussi  dans  les  streptocoques  d'autre 
provenance.  On  obtient  en  effet  des  variations 
analogues  avec  les  streptocoques  du  pus  ou  de 
l'érysipèle,  si  bien  que  le  streptococcus  des  scar- 
latineux  doit  être  regardé  simplement  comme  une 
variété  peu  constante  du  streptococcus  pyogenes. 
Il  est  difficile  d'affirmer  l'existence  des  bactéries 
dans  le  sang  et  les  organes  des  scarlatineux  pen- 
dant leur  vie.  Une  goutte  de  sang  de  scarlati- 
neux n'offre  qu'exceptionnellement  des  bactéries. 
Deux  fois  cependant  sur  vingt,  Babes  a  vu  quel- 
ques chaînettes  de  streptocoques.  L'examen  histo- 
logique  de  la  peau  ne  nous  a  rien  montré  dans 
trois  cas. 
Si  l'on  songe  à  la  grande  quantité  du  sang  et  à  la  difficulté 
d'y  trouver  des  bactéries  dans  un  organe  comme  la  peau  qui  est 
simplement  congestionnée  d'un  façon  diffuse  et  qui  ne  présente 


Fig.  302.  — Strep- 
tococcus trouvé 
dans  un  cas  de 
scarlatine.  Cul- 
ture sur 
tiue. 


1.  Orvos.  egylet,  1886  et  Bacteriolojische  Unters.  iib  sept.  Proz.  Leipsick,  1889. 
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pas  de  foyers  limités,  on  peut  s'expliquer  la  rareté  de  ces  strèp- 
tococci  dans  le  sang.  Mais  en  examinant  la  surface  des  amygdales 
au  début  de  l'amygdalite  scarlatineuse,  on  observe  souvent  des 
streptococci.  Il  était  peu  probable  qu'on  en  trouvât  dans  la 
desquamation  cutanée  ;  cependant,  sur  trois  cas  de  scarlatine, 
Babes  les  a  trouvés  une  fois  par  le  procédé  des  cultures. 

Le  sang  d'un  scarlatineux  inoculé  sous  la  peau  d'un  lapin 
produisit  une  fois  une  septicémie  avec  des  streptococci  dans  le 
sang,  mais  dans  quatre  autres  faits  l'inoculation  du  sang  n'a  pas 
réussi. 

L'examen  de  l'urine,  dans  les  cas  simples,  ne  fait  découvrir 
que  le  streptococcus  ureae  et  non  le  streptococcus  pyogenes. 

Quelquefois  cependant  on  rencontre  ce  dernier  dans  les  urines 
albumineuses. 

Tels  sont  les  résultats  obtenus  par  les  recherches  faites  sur 
les  malades  atteints  de  scarlatine  sans  gravité  exceptionnelle. 
Elles  donnent  des  renseignements  importants  à  noter,  mais  qui 
ne  sont  pas  absolument  concluants.  On  ne  peut  en  effet  examiner 
que  la  surface  de  la  peau  et  des  muqueuses. 

L'examen  des  organes  après  la  mort  donne  des  renseigne- 
ments plus  nets. 

Les  scarlatineux  meurent  par  diphthérie  pharyngienne  ou  la- 
ryngienne, par  broncho-pneumonie,  par  néphrite  et  assez  souvent 
à  la  suite  de  l'inflammation  des  ganglions  cervicaux  et  péribronchi- 
ques,  terminée  par  un  phlegmon,  par  la  suppuration,  par  la 
septicémie  et  par  la  gangrène. 

Lorsque  les  individus  meurent  de  diphthérie,  on  trouve  à  la 
fois  dans  les  pseudo-membranes  le  bacille  de  Lôffler  et  des 
streptococci  semblables  à  ceux  du  pus.  On  peut  suivre  les  bacilles 
dans  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse  et  dans  un  ou 
plusieurs  ganglions  très  voisins  de  la  muqueuse.  Ces  ganglions 
présentent  des  foyers  ramollis  puriformes,  où  Ton  né  voit  que  des 
bactéries  et  pas  de  globules  de  pus.  Les  bacilles  se  voient  aussi 
dans  les  grosses  bronches.  Ils  sont  par  conséquent  limités  comme 
siège,  tandis  que  les  streptococci  ont  envahi  tous  les  ganglions 
lymphatiques  du  cou,  du  médiastin,  la  plupart  des  organes  et  en 
particulier  le  rein,  même  s'il  n'y  a  pas  de  néphrite  bien  marquée. 

S'il  existe  une  angine  scarlatineuse  très  prononcée  sans 
diphthérie,  mais  avec  tuméfaction  des  ganglions,  ces  derniers  con- 


268  LA    SCARLATINE. 

tiennent  une  grande  quantité  de  streptococci.  Ceux-ci  siègent 
non  seulement  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  de  la  substance 
corticale,  mais  aussi  dans  les  sinus  et  petits  vaisseaux  lympha- 
tiques, ou  bien  ils  sont  disséminés  sans  ordre  dans  le  tissu  lym- 
phoïde.  Si  les  malades  ont  succombé  à  la  pneumonie,  on  ren- 
contre très  souvent  les  streptococci  dans  le  poumon,  dans  la 
plèvre  et  surtout  dans  les  ganglions  lymphatiques  de  la  racine 
des  bronches. 

Si  les  malades  succombent  à  une  suppuration  gangreneuse 
des  ganglions,  on  trouve  les  streptococci  dans  ces  organes  où  ils 
sont  mêlés  avec  d'autres  bactéries  sur  lesquelles  nous  revien- 
drons. Les  organes  voisins  présentent  des  streptococci. 

La  néphrite  scarlatineuse  a  été  surtout  l'objet  des  recherches 
de  divers  auteurs  et  des  nôtres.  D'une  façon  générale  on  peut  dire 
que  la  néphrite  scarlatineuse  seule  ne  cause  pas  la  mort. 

Dans  toutes  nos  autopsies,  à  l'exception  de  deux,  les  cultures 
ont  fait  découvrir  des  bactéries  dans  les  reins  et  dans  d'autres 
organes,  tandis  que  l'examen  histologique  des  reins  ne  donnait 
pas  constamment  des  résultats  positifs. 

Les  néphrites  scarlatineuses  débutent  parfois  pendant  la  pé- 
riode d'éruption,  surtout  dans  la  scarlatine  maligne,  mais  elles 
surviennent  généralement  au  début  de  la  période  de  desqua- 
mation. 

Sur  trente  cas  de  mort  avec  néphrite  scarlatineuse,  il  y  avait 
deux  cas  dans  lesquels  elle  s'était  développée  très  rapidement 
avec  une  inflammation  phlegmoneuse  intense  des  amygdales.  Il 
s'agissait  six  fois  d'une  diphthérie  secondaire  à  la  scarlatine,  deux 
fois  d'une  bronchite  capillaire,  onze  fois  de  pneumonie  catar- 
rhale,  huit  fois  de  pleurésie  simple  ou  purulente,  deux  fois  de 
phlegmon  gangreneux  du  cou.  Il  y  avait  un  cas  de  péritonite 
séro-fibrineuse,  deux  cas  de  polyarthrite  purulente,  deux  cas  de 
bronchiectasie  chronique  gangreneuse,  un  cas  de  gangrène  d'un 
ganglion  bronchique  suivie  de  phlegmon  du  médiastin,  deux 
fois  une  tuberculose  chronique  du  poumon,  et  cinq  fois  une  tu- 
berculose des  ganglions  bronchiques.  Le  cœur  était  atteint,  dans 
douze  de  ces  observations,  d'une  hypertrophie  simple. 

Les  néphrites  les  plus  accentuées,  revêtant  l'apparence  du 
gros  rein  blanc,  subaiguës  ou  chroniques,  compliquaient  la  tu- 
berculose ou  la  gangrène  des  ganglions  lymphatiques. 


LÉSIONS    DU    REIN    DES    SCARLATINEUX. 
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Les  lésions  plus  ou  moins  aiguës  du  rein  étaient  toujours 
accompagnées  d'un  certain  degré  de  néphrite  interstitielle  avec 
épanchement  de  petites  cellules  autour  des  vaisseaux,  au  hile  des 
glomérules  et  à  la  périphérie  de  la  capsule  de  Bowmann.  Une 
infiltration  intense  par  de  petites  cellules  existait  huit  fois  autour 
des  glomérules  (périglomérulite).  Deux  fois,  à  la  suite  de  com- 
plications gangreneuses,  on  observait  une  infiltration  totale  du 
rein  par  du  tissu  embryonnaire.  Le  rein  étaitalors  blanc  rosé,  mou. 

La  dégénérescence  amyloïde  (fig.  303)  du  rein  n'a  été  observée 
qu'une  fois  comme  complication  de  la  tuberculose  des  ganglions. 


Fig.  303.  —  Rein  scarlatineux  et  amyloïde.  Coloration  par 
la  méthode  de  Gram  et  lasafranine.(Oc.  2,  Reich.  Imm. 
hom.  1  1/15.) 

g,  glomérule  amyloïde  ;  »,  veines  dilatées  ;  v'  canalicules  dont  les 
parois  sont  hypertrophiées;  s,  streptococci  dans  un  petit  vaisseau 
sançuin. 
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Fig.  304.  —  Streptococcus  pro- 
venant d'un  rein  scarlati- 
neux cultivé  sur  agar-agar  ; 
vacuoles  et  corpuscules 
chromatiques  colorés  en 
rouge  parle  bleu  de  Lôffler. 
Gross.  de  1 500  diam.  environ- 


Les  glomérules  étaient  constamment  altérés,  soit  que  le  bouquet 
vasculaire  contînt  plus  de  cellules  rondes  ou  des  cellules  plus 
tuméfiées  qu'à  l'état  normal,  soit  que  les  cellules  de  la  capsule 
fussent  aussi  multipliées.  Quelquefois  les  vaisseaux  gloméru- 
laires  contenaient  des  amas  de  globules  blancs  ou  des  masses 
hyalines  remplissant  leur  lumière. 

On  constatait  toujours  en  même  temps  une  lésion  paren- 
chymateuse  avec  tuméfaction  des  cellules  des  tubes  contournés. 
Cette  lésion  n'est  pas  très  prononcée  et  elle  est  limitée  à  certains 
tubes.  Six  fois  cependant  il  y  avait  une  dégénérescence  graisseuse 
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très  accentuée  avec  fusion  du  protoplasma  des  cellules.  Les  tubes 
offrent  des  cylindres  hyalins  plus  ou  moins  nombreux,  générale- 
ment en  petit  nombre,  si  ce  n'est  dans  les  cas  graves.  On  voit 
alors  des  cylindres  de  forme  variée,  mûrif ormes,  très  gros,  ac- 
compagnés de  la  multiplication  des  cellules  épithéliales.  Cer- 
tains tubes  contiennent  des  amas  d'épithélium  ou  de  globules 
blancs. 

Dans  le  tiers  de  ces  néphrites  on  observait  des  lésions  subai- 
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Fig.  305.  —  Rein  scarlatineux.  Grossissement  de   600   diamètres.  Coloration  par  la  méthode 

de  Gram  et  la  safranine. 

a,  petite  artère  ;  t,  tube  urinaire  montrant  la  dégénérescence  des  épithéliums,  surtout  dans  le  voisinage  des 

vaisseaux  oblitérés  par  des  streptococci, 

guës,  un  épaississement  des  vaisseaux  et  de  la  membrane  des 
tubes  ou  un  état  fibreux  cicatriciel  de  certains  glomérules. 

Il  s'agit  donc  là,  dans  la  scarlatine,  d'une  néphrite  diffuse 
aiguë  ou  subaiguë,  portant  à  la  fois  sur  le  tissu  conjonctif  et  sur 
le  parenchyme  épithélial. 

Sur  ces  trente  faits  on  a  pu  voir  cinq  fois  des  streptococci  sur 
des  coupes,  après  coloration  par  la  méthode  de  Gram.  Deux  fois 
ils  étaient  répandus  en  petit  nombre,  sous  forme  de  chaînettes 
dans  les  anses  glomérulaires,  sur  la  capsule  de  Bowmann  et  entre 
les  cellules  épithéliales  (fig.  306).  Dans  trois  de  ces  cas  les  strep- 
tococci remplissaient  quelques-uns  des  petits  vaisseaux  (fig.  30o). 
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Il  s'agissait  de  gros  reins  blancs  avec  infiltration  par  de  petites 
cellules  observés  à  la  suite  de  complications  gangreneuses  de  la 
scarlatine. 

Dans  vingt-six  cas,  y  compris  les  cinq  précédents,  on  a  ob- 
tenu, par  la  culture,  des  streptococci  en  inoculant  sur  l'agar-agar 
des  fragments  du  rein  et  de  la  rate. 

Dans  six  cas  il  y  avait,  en  outre  du  streptococcus,  d'autres  bac- 
téries ;  1°  un  bacille  saprogène  analogue  au  bacille  saprogène  de 
Passet  qui  était  en  relation  avec  la  gangrène,  avec  la  bronchiec- 
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Fig.  306. —  Coupe  de  rein  scarlatineux.  (Grossissement  de  1000  diamètres.)  Coloration  Gram. 
,7,  glomérulejc,  espace  capsulaire  contenant  des  streptococci  ;  t,  canalicules  contournés  ;  cy,  cylindre  coloré. 

tasie  gangreneuse  et  la  péritonite  ;  2°  le  bacille  de  la  pneumonie 
de  Frânkel  qui  était  dans  un  cas  en  relation  avec  une  inflamma- 
tion de  la  plèvre. 

Dans  deux  de  ces  trente  autopsies  on  n'a  pu  cultiver  aucun  mi- 
crobe. Le  streptococcus  existait  en  somme  vingt-six  fois  sur  trente. 

Les  streptococci  obtenus  par  la  culture  ressemblaient,  comme 
nous  l'avons  vu,  au  streptococcus  pyogenes.  Ils  donnaient  une 
inflammation  limitée  à  la  suite  de  l'injection  sous-cutanée.  Chez 
les  souris,  ils  produisaient  parfois  une  septicémie  mortelle  par  l'in- 
jection de  la  première  culture.  A  l'autopsie  des  animaux,  on  trou- 
vait toujours  des  micro cocci  dans  les  organes. 
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Dans  les  deux  faits  dans  lesquels  il  existait  des  streptococci 
dans  les  vaisseaux  du  rein,  avec  néphrite  intense,  la  culture  de 
ces  microbes  était  très  virulente,  si  bien  que  l'inoculation  à  très 
faible  dose  déterminait  la  mort  des  souris  en  vingt-quatre  ou 
quarante-huit  heures.  Une  trace  de  cette  culture  inoculée  par 
piqûre  à  l'oreille  du  lapin  donnait  un  érythème  très  prononcé 
après  quelques  heures,  et  le  surlendemain  l'oreille  était  extrême- 
ment œdématiée.  Au  troisième  jour  l'animal  mourait  après  avoir 
eu  une  fièvre  intense  ;  à  l'autopsie,  on  trouvait  des  microbes  en 
quantité  surtout  dans  la  rate  qui  était  tuméfiée.  Ces  micro-orga- 
nismes siégeaient  dans  les  grandes  cellules  et  dans  les  veines 
de  la  pulpe  splénique.  Les  cobayes  se  sont  montrés  moins  sensi- 
bles. Ces  streptococci  très  virulents  ressemblaient  tout  à  fait, 
comme  cultures,  au  streptococcus  pyogenes. 

D'après  ces  recherches,  on  voit  que  les  faits  de  scarlatine  qui 
se  terminent  par  la  mort  diffèrent  beaucoup  les  uns  des  autres. 
La  néphrite  scarlatineuse  présente  des  lésions  variées  et  se  com- 
plique de  la  présence  de  divers  micro-organismes.  Il  existe  géné- 
ralement aussi  d'autres  complications  qui  succèdent  à  la  scarla- 
tine et  qui  interviennent  à  leur  tour  pour  rendre  la  néphrite  plus 
grave. 

Presque  toujours  on  trouve  des  streptococci  dont  l'action  pa- 
thogène est  plus  ou  moins  intense.  Tous  produisent  par  inocula- 
tion sous-cutanée  du  lapin  un  érythème  dont  l'intensité  dépend  de 
la  qualité  et  de  la  quantité  des  microbes  inoculés. 

On  ne  peut  pas  affirmer  que  ce  streptococcus  soit  la  cause 
de  la  scarlatine,  mais  on  peut  dire  que  c'est  l'organisme  qui  se 
trouve  le  plus  souvent  dans  les  organes  internes  des  enfants  qui 
succombent  à  la  scarlatine  et  qu'il  entre  pour  une  grande  part 
dans  les  accidents  terminaux  de  cette  maladie.  Il  est  vrai  qu'on 
le  rencontre  aussi  à  l'autopsie  des  enfants  qui  succombent  à  la 
broncho-pneumonie  consécutive  à  la  diphthérie  et  à  la  rougeole 
et  dans  un  grand  nombre  de  septicémies  mortelles. 

On  peut  donc  tirer  de  ces  faits  une  conclusion  applicable  à  la 
thérapeutique,  c'est  que  la  gravité  de  la  scarlatine  est  en  rapport 
avec  la  présence  des  bactéries  du  pus,  et  que  les  conditions  les 
plus  rigoureuses  de  l'antisepsie,  surtout  appliquée  à  la  cavité  buc- 
cale, doivent  être  observées  dans  son  traitement. 

Raskin  a  insisté  de  nouveau  sur  le  rôle  important  du  strep- 
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tococcus  dans  la  scarlatine  et  dans  ses  complications.  Cet  auteur 
décrit  en  outre,  dans  cette  maladie,  un  microbe  qui  siège  surtout 
d  ans  les  leucocytes  et  dans  les  pellicules  de  l'épiderme  desquammé, 
qui  est  souvent  disposé  en  diplocoques  et  qui  présente  des  mem- 
bres ronds  et  inégaux.  Il  différerait  du  strep tococcus  pyogenes 
et  ne  végéterait  pas  sur  la  gélatine  à  la  température  delà  chambre. 
Nous  avons  nous-même  observé  et  décrit,  parmi  les  streptocoques, 
des  variétés  dont  une  première  culture  se  développe  très  mal  sur 
la  gélatine,  tandis  que  les  cultures  successives  revêtent  les  ca- 
ractères du  streptocoque  pyogène.  Il  en  existe  de  semblables 
dans  la  scarlatine,  mais  rien  ne  nous  autorise  encore,  malgré 
leur  fréquence,  à  les  regarder  comme  la  cause  unique  de  cette 
affection. 
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CHAPITRE   XYI 


LA    ROUGEOLE 


L'un  de  nous1  a  communiqué,  en  1880,  à  la  Société  royale  de  médecine 
de  Budapest,  les  résultats  de  ses  recherches  sur  la  rougeole  et  surtout  sur 
la  nature  de  la  pneumonie  qui  se  développe  souvent  à  la  suite  de  cette  ma- 
ladie. Dans  un  grand  nombre  des  cas  de  rougeole,  tout  à  fait  au  commence- 
ment de  l'éruption,  la  sécrétion  catarrhale  du  nez,  de  la  conjonctive  et  des 
bronches,  le  sang  pris  dans  la  peau  affectée  d'érythème,  avec  toutes  les 
précautions  nécessaires  pour  les  recueillir  à  l'état  de  pureté  absolue,  ont 
été  étendus  sur  les  lamelles  minces  et  ensuite  desséchés.  Ces  lamelles  ont 
été  traitées  par  le  violet  de  méthyle  5  B.  En  examinant  le  sang,  on  voit  que 
les  leucocytes  sont  un  peu  plus  nombreux  qu'à  l'état  normal;  mais  de  plus 
on  y  trouve  presque  toujours  des  microbes  ronds,  d'un  diamètre  de  Ojj.,6, 
très  souvent  liés  deux  par  deux  (en  8)  ou  en  petites  chaînettes  et  alors  un 
peu  aplatis,  sans  mouvements,  très  brillants  et  qui  se  colorent  difficile- 
ment. Quelquefois,  surtout  dans  les  cultures  avec  une  goutte  de  gélatine 
dans  une  chambre  humide,  dans  lesquelles  les  bactéries  se  sont  multi- 
pliées, on  en  observe  deux  unis  en  8  (diplococcus),  ou  en  petits  chapelets. 
Dans  un  cas,  le  sang  renfermait,  auprès  de  ces  bactéries,  quelques  bacilles 
très  courts,  de  la  même  grosseur. 

En  examinant,  d'après  la  même  méthode,  les  sécrétions  nasales  et  con- 
jonctivales,  on  y  trouve  un  nombre  immense  de  bactéries  d'une  grandeur  et 
d'une  forme  qui  correspondent  à  celles  du  sang.  Auprès  de  ces  bactéries, 
il  y  a  du  mucus,  quelques  cellules  muqueuses,  des  cellules  épithéliales  avec 
des  cils  vibratiles,  et  enfin  quelques  autres  bactéries.  En  comparant  cette 
sécrétion  nasale  avec  celle  d'un  coryza  ordinaire,  on  peut  constater,  dans 
ce  dernier,  beaucoup  de  formes  différentes  de  bactéries,  un  peu  allongées 
en  général,  plus  grandes,  une  espèce  de  zooglœe  formée  par  des  grains  très 
fins,  et  enfin  beaucoup  de  bacilles  de  grandeurs  différentes.  Dans  les  cra- 

1.  Babes,  Adatok  a  kanyarô  ésakangarôs  tùdôlob  koroktanàhoz  (Orvosi  hetilap), 
1881.  Voyez  aussi  Cor.nil  et  Babes,  Archives  de  physiologie,  ïo  août  1883. 
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chats  des  enfants  atteints  d'une  bronchite  rubéolique,  on  observe  la  même 
forme  de  bactéries  rondes,  ou  sous  forme  de  8. 

Sur  les  coupes  d'un  fragment  de  la  peau  pris  sur  le  vivant,  au  second  jour 
de  l'éruption,  nous  avons  constaté  une  diapédèse  de  cellules  lymphatiques 
dans  les  papilles  et  dans  l'épidémie.  Il  y  avait  aussi  quelques  cellules  du 
corps  muqueux  de  Malpighi  en  voie  de  division  indirecte  par  kariokinèse.  Sur 
les  coupes  colorées  par  la  safranine  de  la  fabrique  de  Bâle,  nous  avons 
vu  quelques  microcoques  dans  les  capillaires  dilatés  des  papilles  et  autour 
d'eux.  Mais  nous  n'avons  pas  réussi  à  les  colorer  par  les  violets  d'aniline. 


Pneumonie  rubéolique .  — C'est  surtout  dans  la  pneumonie,  à 
la  suite  de  la  rougeole,  qu'on  trouve  une  masse  étonnante  de 
microbes  semblables  à  ceux  que  nous  venons  de  décrire. 

C'est  un  type  de  pneumonie  catarrhale.  On  suppose  qu'elle 
est  presque  toujours  secondaire,  qu'elle  se  développe  à  la  suite 
d'une  inflammation  des  bronches  et  des  bronchioles,  et  que 
cette  origine  est  la  cause  de  la  disposition  lobulaire  de  la  pneu- 
monie. Les  parties  du  poumon  affectées  appartiennent  surtout 
à  la  région  postérieure  et  inférieure  de  ces  organes.  Au  début, 
les  îlots  altérés  présentent  les  caractères  macroscopiques  de  la 
congestion  avec  atélectasie  ;  plus  tard,  ces  îlots  s'étendent  et  se 
réunissent,  deviennent  œdémateux,  gris  et  saillants  à  la  surface 
de  la  plèvre.  Sur  une  coupe,  ils  présentent  un  liquide  trouble, 
assez  abondant  :  leur  surface  de  section  est  lisse  ou  un  peu  gra- 
nuleuse. Ces  petits  lobules  forment  des  saillies  entre  lesquelles 
les  cloisons  de  tissu  conjonctif  interlobulaire  sont  élargies. 
Dans  un  état  plus  avancé,  la  partie  affectée  peut  devenir  d'un 
rouge  violacé,  résistante  et  élastique.  Sa  surface  de  section 
laisse  alors  suinter  un  peu  de  liquide  trouble  mêlé  de  sang. 
Les  petites  bronches,  dont  la  paroi  est  épaissie,  sont  remplies 
d'un  mucus  purulent.  Dans  certains  cas,  la  couleur  rouge  des 
parties  enflammées  est  moins  prononcée,  le  poumon  reste  gris 
et  passe  immédiatement  à  un  état  qui  ressemble  beaucoup  à 
certaines  formes  de  la  pneumonie  caséeuse.  Des  îlots  hépatisés, 
de  la  grosseur  d'une  noix,  ou  plus  petits,  plus  ou  moins  bien 
limités,  qui  siègent  surtout  autour  des  bronches,  montrent 
alors,  sur  une  section,  une  couleur  d'un  jaune  pâle.  On  peut 
constater,  dès  lors,  que  le  tissu  conjonctif  interlobulaire  est 
épaissi  et  qu'il  est  le  siège  principal  des  lésions.  Ce  tissu  pulmo- 
naire est  infiltré  d'un  liquide  abondant,  trouble,  jaunâtre.  Plus 
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tard  ces  parties  deviennent  opaques,  gris  jaunâtre  et  très  fria- 
bles. Elles  ont  un  aspect  spongieux,  presque  pulpeux,  et  laissent 
sourdre  par  la  pression,  comme  d'une  éponge,  une  assez  grande 
quantité  d'un  liquide  épais,  purulent,  jaune  brunâtre.  Au  milieu 
des  îlots  ainsi  altérés,  il  se  forme  de  petites  cavités  ou  fentes  à  fond 
ulcéré,  irrégulier,  remplies  d'un  liquide  analogue. 

En  examinant  au  microscope  ces  différentes  lésions  qui  sont 
souvent  mélangées,  on  trouve  diverses  altérations  des  tissus  qui 
entrent  dans  la  structure  du  poumon. 

Au  début,  on  peut  constater  qu'il  ne  s'agit  pas  simplement 
d'une  atélectasie.  Le  tissu  conjonctif  péribronchique  et  le  tissu 
interlobulaire  sont  infiltrés  de  petites  cellules.  Les  vaisseaux 
sont  remplis  de  sang  dont  les  globules  pénètrent  souvent  dans 
les  alvéoles.  Dans  les  lobules  œdémateux,  le  siège  de  l'œdème 
est  surtout  le  tissu  conjonctif  interlobulaire.  En  outre,  on  trouve 
souvent  une  hyperplasie  des  follicules  lymphatiques  du  tissu 
interlobulaire  et  une  dilatation  des  voies  lymphatiques.  On  peut 
constater  en  même  temps  une  tuméfaction  des  cellules  qui  tapis- 
sent les  alvéoles. 

Dans  l'hépatisation  rouge,  les  lésions  interlobulaires  sont 
moins  prononcées  que  dans  la  pneumonie  grise  ou  gris  jaunâtre. 
Mais,  là  aussi,  on  a  surtout  affaire  à  une  infiltration  interstitielle. 
Les  alvéoles,  dont  les  cellules  épithéliales  sont  gonflées,  contien- 
nent quelques  grandes  cellules  rondes,  des  globules  blancs,  des 
globules  rouges  et  de  la  fibrine. 

La  lésion  du  tissu  conjonctif  interlobulaire  est  la  plus  pro- 
noncée dans  l'hépatisation  gris  jaunâtre  et  dans  le  ramollisse- 
ment du  tissu  pulmonaire  altéré. 

Ces  lésions  ont  été  dessinées  dans  les  fig.  307  et  308.  La 
figure  307  montre  la  plèvre  et  la  partie  contiguë  d'un  îlot  d'hé- 
patisation  gris  jaunâtre,  de  la  grosseur  d'une  noix,  situé  à  la 
surface  du  lobe  inférieur.  La  plèvre  est  épaisse,  couverte  d'une 
couche  granuleuse  de  fibrine  (p).  Le  tissu  sous-pleural,  très 
épaissi  et  œdémateux,  montre  des  cellules  embryonnaires  et 
étoilées.  Les  vaisseaux  lymphatiques  du  tissu  interlobulaire  (/) 
sont  dilatés,  entourés  de  leucocytes.  On  voit  des  follicules  lym- 
phatiques (/)  agrandis,  tout  à  fait  remplis  de  petites  cellules 
lymphatiques.  Autour  des  vaisseaux  lymphatiques,  le  tissu 
interlobulaire  est  infiltré  de  faisceaux  de  fibrine  coagulée  (cù). 
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Le  tissu  conjonctif  y  contient  peu  de  cellules,  si  ce  n'est  à  la 
limite  des  lobules  pulmonaires  voisins  (a).  On  trouve  un  grand 
nombre  de  cellules  disposées  en  séries  dans  les  cloisons  inter- 
alvéolaires. Les  alvéoles  eux-mêmes  (a)  sont  peu  altérés.  En 
colorant  les  coupes,  on  réussit  à  mettre  en  évidence  un  grand 
nombre  de  bactéries  disposées  d'une  façon  tout  à  fait  caractéris- 
tique. On  en  trouve  dans  la  fibrine  qui  couvre  la  plèvre  (b):  des 
vaisseaux  sanguins  sous-pleuraux  (ôv)  sont  souvent  oblitérés  par 
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Fig.  307.   —  Coupe  du  poumon  et  de  la  plèvre  dans  une  pneumonie  rubéolique. 
p,  plèvre  viscérale  couverte  d'un  exsudât  fibrineux  contenant  des  bactéries  b 

les  zooglœes.  mais  c'est  surtout  dans  les  vaisseaux  lymphatiques 
du  tissu  interlobulaire  et  autour  des  vaisseaux,  qu'on  les  trouve 
en  grand  nombre.  La  lumière  des  vaisseaux  lymphatiques  (/) 
présente  souvent  une  coagulation  fibrineuse  parsemée  de  mi- 
crobes. 

Enfin,  dans  le  voisinage  du  tissu  conjonctif  périlobulaire, 
quelques  alvéoles  renferment  des  microbes  (a!)  en  même  temps 
que  de  la  fibrine. 

La  figure  308  montre  un  état  plus  avancé  de  l'hépatisation. 
Avec  un  plus  fort  grossissement  (100  diamètres  environ),  on 
y  voit  des  bactéries  dans  la  plèvre  pi,  dans  les  vaisseaux  lym- 
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phatiques  du  tissu  interlobulaire  /,  et  dans  le  réticulum  fibri- 
neux  de  ce  tissu  cb.  Un  vaisseau  sanguin  v'  qui  appartient  à 
ce  dernier  est  rempli  par  un  caillot  fibrineux  étoile.  Du  côté 
des  alvéoles,  le  tissu  conjonctif  est  infiltré  de  leucocytes;  la 
paroi  des  alvéoles  est  devenue  moins  nette  ;  elle  est  formée 
des  mêmes  petites  cellules  qui  s'y  réunissent  parfois  en  petits 
amas  ti.  Les  alvéoles  sont  mal  limités,  surtout  au  voisinage  du 
tissu  interlobulaire  ;  ils  sont  remplis  de  fibrine  et  de  quelques 
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Fig.  308.  —  Hépatisation  gris  jaunâtre,  en  partie  caséeuse,  consécutive  à  la  rougeole 

(Grossissement  de  15  diamètres). 

pi,  plèvre  couverte  de  bactéries  b;  ti,  tissu  interlobulaire  œdémateux  et  embryonnaire  contenant  des  vais- 
seaux sanguins  v  et  des  vaisseaux  lymphatiques  /  souvent  remplis  de  bactéries  en  zooglœes  ;  /.-,  masses 
hyalines  dans  le  tissu  interlobulaire;  cb,  bactéries  infdtrées  dans  la  partie  centrale  du  tissu  interlobulaire 
avec  de  la  fibrine;  v',  petite  artère  oblitérée  par  un  caillot  étoile  ;  ti,  tissu  inflammatoire  pénétrant  entre 
les  alvéoles  et  produisant  un  épaississement  considérable  des  cloisons  interalvéolaires;  a,  alvéoles- 
b',  microbes  dans  la  fibrine  qui  remplit  la  plupart  des  alvéoles. 

grandes  cellules  rondes  renfermant  un  grand  nombre  de  bac- 
téries. La  figure  309  montre  les  éléments  contenus  dans  les 
alvéoles  recueillis  immédiatement  après  la  mort,  traités  par  la 
dessiccation  sur  une  lamelle  et  par  la  coloration  avec  le  violet  de 
méthyle.  Les  cellules  un  peu  aplaties  ea  (fig.  309),  qui  appar- 
tiennent à  l'épithélium  des  alvéoles,  les  cellules  plus  petites  qui 
sont  vraisemblablement  des  leucocytes  transformés,  et  les 
cellules  cylindriques  des  bronches  cô,  sont  à  peine  colorées, 
andis  que  les  bactéries  qu'on  y  trouve  en  très  grand  nombre, 
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isolées  ou  en  8,  ou  en  forme  de  petits  chapelets  6,  sont  très  colo- 
rées. Ces  bactéries  se  montrent  quelquefois  dans  les  cellules  ea! , 


ea. 


\b' 


Fig.  309.  —  Contenu  des  alvéoles  d'un  ilôt  gris  jaunâtre  dans  la  pneumonie  rubéolique. 

ea,  épithélium  des  alvéoles;  ea',  une  cellule  épithéliale  en  voie  de  destruction  contenant  des  bactéries; 
eb,  cellules  épithéliales  des  bronches  ;  b,  bactéries  en  8  ;  b',  les  mômes  en  chapelets. 

et  même  elles  peuvent  former  une  agglomération  cb  qui  se  sub- 
stitue aux  cellules. 

La  figure  310  représente  une  partie  du  tissu  interlobulaire 
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Fia.  310.  —  Tissu  interlobulaire  infiltré  de  fibrine  et  de  bactéries  (600  diamètres  environ). 

/,  vaisseau  lymphatique  avec  des  cellules  endothéliales  gonflées  ;  f,  fibrine  coagulée  ;  f,  fibres  de  tissu  con- 
jonctif;  c,  cellules  infiltrées  dans  ce  tissu;  g,  gouttelettes  de  graisse;  g',  globules  rouges  du  sang; 
b,  bactéries  ;  z,  zooglœe  des  mêmes  bactéries. 

avec  un  plus  fort  grossissement  (600  environ).  On  y  rencontre 
un  vaisseau  lymphatique  /  avec  des  cellules  endothéliales  gon- 
flées. Le  tissu  conjonctif  est  infiltré  de  fibrine/;  il  contient  quel- 


280  LA    ROUGEOLE. 

ques  globules  rouges  et  de  la  graisse  g.  Ce  tissu  présente  un 
grand  nombre  de  bactéries  souvent  en  8  et  en  zooglœe,  z. 

On  peut  trouver  aussi  dans  certains  vaisseaux  sanguins  des 
bactéries  disposées  en  zooglœe.  Les  préparations  que  nous 
avons  faites  provenaient  de  poumons  atteints  de  la  pneumonie 
consécutive  à  la  rougeole,  qui  ont  été  pris  presque  immédiate- 
ment après  la  mort. 

On  peut  constater  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  cette 
pneumonie  commence  par  un  œdème  du  tissu  conjonctif  sous- 
pleural  et  interlobulaire,  et  par  l'apparition  des  bactéries  dans 
les  vaisseaux  et  dans  le  tissu  conjonctif.  Bientôt  la  fibrine  se  coa- 
gule entre  les  libres  de  ce  tissu,  l'inflammation  qui  entourait 
primitivement  les  lobules  pulmonaires  pénètre  ensuite  entre  les 
alvéoles.  Il  s'effectue  à  la  fois  un  gonflement  de  Fendothélium 
des  alvéoles,  une  invasion  des  leucocytes  et  des  globules  rouges 
dans  leur  cavité,  souvent  une  coagulation  de  fibrine.  Dans  les 
cellules  et  dans  le  réticulum  fîbrineux  intra-alvéolaire,  on  trouve 
alors  un  grand  nombre  de  bactéries. 

Il  existe,  sans  doute,  d'autres  faits  dans  lesquels  la  pneumonie 
débute  par  un  catarrhe  des  bronches.  On  peut  donc  admettre 
qu'il  survient  de  petites  érosions  de  la  muqueuse  bronchique 
par  lesquelles  les  bactéries  pénètrent  dans  le  tissu  conjonctif  du 
poumon,  ou  bien  il  se  développe  une  inflammation  péri-bron- 
chiale,  et  par  suite  une  pneumonie.  Nous  avons  vu  que  ces  deux 
modes  de  propagation  se  combinent  même  souvent,  mais  il  nous 
semble  que  le  premier  mode  est  le  plus  général. 

Nous  supposons  aussi,  d'après  ce  qui  précède,  qu'il  existe  une 
relation  de  cause  à  effet  entre  la  rougeole  et  ces  bactéries. 

La  rougeole  est,  en  effet,  une  des  plus  contagieuses  parmi  les 
fièvres  exanthématiques,  si  bien  que  presque  tout  le  monde  en 
est  atteint.  Elle  commence  par  des  affections  catarrhales  du  nez 
et  de  la  conjonctive  ;  il  est,  a  priori,  très  probable  que  là  se  dé- 
veloppe le  contagium  qui  pénètre  ensuite  dans  l'intérieur  même 
du  corps.  Mejr  a  pu  produire,  il  y  a  longtemps  déjà,  l'éruption  de 
la  rougeole  parle  transport  du  mucus  nasal  d'un  individu  atteint 
de  la  rougeole  à  un  individu  sain. 

En  trouvant  dans  cette  sécrétion  infectieuse  des  bactéries  dé- 
terminées, on  peut  penser,  par  analogie  avec  les  autres  mala- 
dies infectieuses,  que  ces  bactéries  sont  les  vecteurs  du  virus 
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mbéolique.  Cette  multiplication  initiale  des  agents  de  la  viru- 
lence dans  les  muqueuses  est  rendue  d'autant  plus  probable  que 
l'érythème  cutané  débute  ordinairement  dans  le  voisinage  des 
muqueuses.  On  trouve,  du  reste,  parfois  les  mêmes  bactéries 
dans  la  peau. 

Il  n'y  a  pas  de  doute  que  l'affection  catarrhale  des  bronches 
dans  la  rougeole  n'appartienne  à  la  rougeole,  les  mêmes  bac- 
téries se  montrant  presque  sans  mélange  dans  la  sécrétion  bron- 
chiale. 

La  pneumonie  de  la  rougeole  est-elle  aussi  une  manifestation 
du  virus  rubéolique?  Cela  nous  semble  probable  d'après  les  faits 
que  nous  venons  d'exposer. 

La  pneumonie  catarrhale  peut  se  développer  par  les  irrita- 
tions les  plus  variées.  Otto  Frey,  par  exemple,  l'a  produite  par 
la  résection  du  pneumogastrique,  et  Schou  a  démontré  qu'on 
trouve  une  bactérie  bien  déterminée  dans  les  produits  de  ces 
pneumonies  artificielles.  Mais,  d'autre  part,  on  a  prétendu  que  la 
pneumonie  qui  se  développe  dans  la  fièvre  typhoïde  est  souvent 
causée  par  les  bacilles  appartenant  à  cette  maladie,  et  enfin  Koch 
a  fait  voir  que  la  pneumonie,  dans  la  pyohémie  ou  dans  le  char- 
bon, peut  être  causée  par  les  microbes  de  ces  maladies.  On  pou- 
vait penser  qu'on  trouverait  les  mêmes  bactéries  dans  la  pneu- 
monie à  la  suite  de  la  rougeole  que  dans  les  produits  de  la  rougeole 
même  ;  il  est  donc  possible  que  cette  pneumonie  soit  l'effet  du 
virus  de  la  rougeole.  On  peut  admettre  qu'elle  n'est  pas  seu- 
lement la  suite  d'une  bronchite  capillaire,  mais  qu'il  s'agit  en 
même  temps  d'une  inflammation  du  tissu  conjonctif  pleural  et 
interlobulaire  ;  pour  comprendre  une  pareille  invasion  des  bac- 
téries qui  sont  les  mêmes  que  celles  qu'on  observe  dans  les  pro- 
duits de  la  rougeole,  il  est  tout  naturel  de  supposer  que  cette 
pneumonie  est  l'expression  locale  de  la  rougeole  déjà  généralisée. 

Dans  cette  hypothèse,  tous  les  faits  décrits  précédemment  sont 
faciles  à  comprendre.  Les  microbes,  après  avoir  pénétré,  par  les 
médiastins,  dans  les  voies  lymphatiques  et  sanguines  du  tissu 
conjonctif  du  poumon,  surtout  dans  le  tissu  interlobulaire,  pro- 
duisent une  stase,  un  œdème,  une  inflammation.  Ces  parasites, 
sortant  de  ces  vaisseaux  avec  de  la  fibrine,  se  répandent  dans 
le  tissu,  et  la  fibrine  s'y  coagule.  Ils  pénètrent  ensuite  dans  les 
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alvéoles  qui  sont  en  connexion  intime  avec  les  voies  lympha- 
tiques. La  présence  d'une  grande  masse  de  bactéries  qui  causent 
une  inflammation  fibrineuse  (nécrose  de  coagulation)  dans  les 
tissus  explique  la  forme  spéciale  de  cette  pneumonie.  Ces  lésions 
rendent  compte  de  l'œdème,  de  l'hépatisation  grise  plus  ou  moins 
infiltrée  de  sucs,  qui  passe  à  l'état  jaune,  opaque,  caséeux  et 
pulpeux,  et  qui  se  termine  par  une  véritable  destruction  des 
parties  atteintes.  En  même  temps  il  peut  se  développer  une 
pneumonie  qui  commence  par  l'inflammation  de  la  paroi  des 
bronches  (péribronchite),  ou  par  une  propagation  directe  de  l'in- 
flammation aux  plus  petites  bronches  (bronchite  capillaire). 

Chez  un  enfant  mort  de  broncho-pneumonie  consécutive  à  la 
rougeole  et  à  la  coqueluche,  l'un  de  nous  (Cornil)  a  observé 
une  quantité  colossale  de  petits  bacilles  en  même  temps  que  des 
amas  de  microbes  ronds.  Sur  les  coupes  du  poumon  colorées  au 
violet  de  méthyle,  puis  décolorées  après  l'action  soit  de  la  solu- 
tion iodée,  soit  de  la  solution  de  bichlorure,  on  voyait  à  la  surface 
de  la  plèvre  Qo,  fig.  309)  et  dans  son  tissu  conjonctif  épaissi  et 
enflammé,  une  grande  quantité  de  bacilles  colorés,  le  plus  sou- 
vent avec  des  grains  suivant  leur  longueur,  de  Opt-,3  à  0^.,4  d'épais- 
seur, de  longueur  variable  entre  2  et  3 p.,  droits  ou  infléchis, 
souvent  agglomérés  en  petits  amas.  A  côté  d'eux,  dans  la  plèvre, 
il  y  avait  des  microcoques  en  8  assez  gros,  de  0[j.,8  de  diamètre 
et  de  petits  microcoques  en  zooglœe.  Dans  les  bronches  les  plus 
fines,  à  leur  surface,  dans  leur  intérieur  et  dans  la  cavité  des 
alvéoles  (a,  fig.  311),  on  voyait  souvent,  par  places,  les  mêmes 
bacilles.  Ainsi  ils  formaient  une  couche  plus  ou  moins  dense  à 
la  surface  des  bronches  et  sur  la  paroi  des  alvéoles.  Dans  les 
cavités  des  bronches  et  de  certains  groupes  d'alvéoles,  les  amas 
de  fins  microcoques  prédominaient.  Ils  constituaient  des  masses 
ressemblant  à  une  fine  poussière  de  grains  colorés,  et  ils  rem- 
plissaient souvent  les  alvéoles  et  par  places  la  cavité  des  bron- 
chioles. Les  bacilles  ressemblaient  beaucoup  à  ceux  de  la  di- 
phthérie,  mais  l'enfant  dont  il  s'agit  n'en  avait  présenté  aucun 
symptôme  *.  Dans  une  observation  de  rougeole  avec  angine 
et  ulcération  du  pharynx  l'un  de  nous  a  trouvé,  dans  la  partie 
profonde  de  la  muqueuse  pharyngienne,  un  bacille  présentant 

1.  Thaon  (Soc.  de  biologie,  17  oct.  1885)  a  aussi  trouvé  des   bacilles  dans  la 
pneumonie  rubéolique. 
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au  point  de  vue  de  sa  forme,  de  ses  cultures  et  de  ses  propriétés 
pathogènes  les  caractères  du  bacille  de  la  diphthérie.  (Voyez  le 
chapitre  consacré  à  cette  maladie.) 

Cependant  on  doit  reconnaître  qu'on  ne  trouve  pas  dans 
toutes  les  pneumonies  rubéoliques  une  aussi  grande  quantité  de 
bactéries.  Il  en  est  dans  lesquelles,  à  la  suite  de  la  rougeole,  il 
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Fig.  311.  —  Coupe  du  poumon  dans  une  pneumonie  consécutive 
à  la  rougeole  et  à  la  coqueluche. 

2>,  plèvre  remplie  de  bactéries  situées  à  sa  surface  et  dans  le  tissu  conjonctif;  a,  a,  alvéoles  pulmonaires 
remplis  d'un  exsudât  cellulaire  contenant  des  bactéries;  c,  cellules  des  alvéoles;  ch,  cloisons  des 
alvéoles. 

se  développe  une  pneumonie  lobulaire  caséeuse  qui  est  causée 
par  l'invasion  d'une  masse  énorme  de  bacilles  de  la  tuberculose, 
qui  sont  disposés  de  la  même  façon  que  dans  la  pneumonie  ca- 
séeuse tuberculeuse  primitive.  Nous  avons  aussi  relaté  précé- 
demment, à  propos  de  la  broncho-pneumonie,  qu'il  y  a  parfois, 
dans  la  pneumonie  rubéolique,  des  diplococci  de  la  pneumonie 
aiguë  infectieuse.  Nous  verrons,  dans  la  description  des  asso- 
ciations bactériennes  de  la  tuberculose,   la  description  d'une 
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pneumonie  blanche  présentant  presque  l'aspect  d'un  sarcome, 
développée  après  la  rougeole,  et  résultant  de  l'action  combinée 
du  streptococcus  du  pus  et  du  bacille  de  la  tuberculose. 

Par  l'examen  des  urines,  pendant  les  premiers  jours  de  la  rou- 
geole, Lebel l  a  trouvé  des  bâtonnets  un  peu  courbés  et  mobiles. 
Dans  un  cas,  au  second  jour  après  l'éruption,  il  a  observé  des 
vibrions  pourvus  de  spores.  Ces  bâtonnets  disparaissaient  après 
la  cessation  de  la  maladie. 

L'un  de  nous  (Babes)  a  essayé  de  cultiver  le  sang  recueilli  au 
niveau  des  taches  de  l'exanthème  rubéolique  ainsi  que  les  pro- 
duits inflammatoires  des  ganglions  lymphatiques,  du  poumon 
et  de  la  plèvre.  Il  est  parvenu  souvent  à  trouver  et  à  cultiver  à 
l'état  de  pureté  sur  agar,  à  la  température  du  corps,  un  strepto- 
coccus formant  sur  le  sérum  de  l'homme  ou  du  bœuf  une  mince 
couche  superficielle  à  peine  visible.  Les  articles  des  chapelets  de 
ce  streptococcus  se  rapprochent  des  microcoques  en  huit  que 
nous  avons  décrits.  Ce  streptococcus  cultivé  ressemble  beaucoup 
à  celui  du  pus.  Peut-être  sa  grandeur,  la  propriété  de  garder  sa 
forme  aplatie  dans  les  diplococci,  son  siège  intra-cellulaire 
le  distinguent-ils  du  streptococcus  du  pus  et  le  rapprochent 
plutôt  du  microbe  décrit  plus  tard  par  Weichselbaum  sous  le 
nom  de  meningococcus  iatracellalaris.  Inoculé  sous  la  peau  du  nez 
d'un  jeune  cobaye,  il  produit  une  rougeur  de  la  peau,  de  la  fièvre 
et  une  conjonctivite  muco-purulente.  On  a  obtenu  le  même  effet 
par  l'inoculation  au  cobaye  du  sang  d'un  enfant  atteint  de  rou- 
geole. La  culture  du  sang  de  ce  cobaye  a  donné  sur  le  sérum  de 
bœuf  une  culture  formée  uniquement  de  bâtonnets  homogènes, 
extrêmement  fins,  qui,  inoculés  sur  Tagar-agar,  se  développent 
sous  la  forme  d'une  mince  tache  grisâtre.  Dans  d'autres  cas,  la 
culture  de  l'exsudat  pleural  et  pulmonaire  a  reproduit  le  mi- 
crobe capsulé  qui  tue  le  lapin.  En  ajoutant  à  ces  recherches  la 
constatation  parManfredi  des  bactéries  trouvées  dans  les  crachats 
des  enfants  qui  souffraient  de  la  pneumonie  rubéolique,  on  peut 
dire  que  les  produits  des  maladies  consécutives  à  la  rougeole  pré- 
sentent différentes  espèces  de  bactéries  pathogènes  parmi  les- 
quelles le  diplo  ou  streptococcus  précédemment  décrit  mérite 
la  plus  grande  attention. 

1.  Comptes  rendus  de  l'Ac.  des  se,  t.  LCVI,  n°  1. 
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A  la  fin  de  ce  chapitre  consacré  anx  fièvres  éruptives,  nous 
constatons  que  Ton  n'a  pas  découvert  jusqu'ici  de  microbes  spé- 
ciaux à  chacune  d'elles.  Mais  dans  toutes,  surtout  lorsqu'elles 
se  terminent  par  la  mort,  il  existe  des  microbes  septiques  ou 
pyogènes  qui  entrent  pour  la  plus  grande  part  dans  les  symp- 
tômes graves  observés. 

D'après  ces  résultats  de  nos  recherches  on  est  tenté  de  croire 
que  des  microbes  pathogènes  connus,  ayant  puisé  dans  des  con- 
ditions particulières  de  milieu  une  virulence  spéciale,  auraient 
la  faculté  de  produire  les  maladies  éruptives.  Cependant  la  ques- 
tion de Tétiologie  de  ces  maladies  est  toujours  ouverte,  et  tout 
en  tenant  compte  des  données  acquises  précédemment  exposées 
il  est  nécessaire  de  chercher  à  nouveau  des  microbes  spéciaux 
appartenant  en  propre  aux  fièvres  éruptives. 


CHAPITRE    XVII 


COQUELUCHE     TOUX     CONVULSIVE 


Le  caractère  infectieux  et  contagieux  de  cette  maladie  est 
bien  connu,  et  depuis  longtemps  on  a  cherché  quels  étaient  ses 
parasites  spéciaux.  Letzerich  avait  prétendu  qu'il  existe  dans  les 
crachats  des  corpuscules  ovoïdes,  brun  rougeàtre,  des  spores  de 
champignon  en  voie  de  développement.  D'après  lui  ces  spores 
sont  aussi  cultivables,  et  en  les  introduisant  dans  la  trachée  du 
lapin  il  se  développe  une  espèce  de  toux  convulsive  et  parfois  une 
affection  pulmonaire.  Plus  tard  le  même  auteur  mentionna  des 
microbes  ronds  formant  des  globules  plasmodiques,  et  avec  ce 
microbe  il  réussit  aussi  à  produire  une  maladie  semblable  chez 
les  lapins.  Tschamer  avait  observé  le  même  microbe  que  Letzerich, 
il  produisait  aussi  une  maladie  avec  de  la  toux  chez  le  lapin,  et  en 
le  cultivant  il  obtenait  un  champignon  analogue  à  Cielui  qu'on 
observe  à  la  surface  des  pêches  et  des  pommes.  Plus  tard  Birch- 
Hirschfeld  et  Rossbach,  étudiant  l'étiologie  de  la  toux  convul- 
sive, trouvèrent  aussi  parfois  des  microbes  ou  des  champignons  ; 
mais  ils  ne  purent  se  convaincre  de  l'exactitude  des  travaux  an- 
térieurs. Ces  travaux,  de  même  que  ceux  plus  récents  de  Henke, 
de  Poulet  etdeBiïrger,  ne  sont  pas  en  effet  basés  sur  des  cultures 
faites  avec  de  bons  procédés.  Ce  dernier  avait  obtenu,  dans  les 
crachats,  une  très  grande  masse  de  petits  bâtonnets  parfois  ellip- 
tiques qui  se  colorent  bien  avec  les  couleurs  d'aniline.  Il  est  su- 
perflu de  parler  encore  du  parasite  de  Deichler,  qui  ressemble 
beaucoup  à  une  cellule  lymphatique. 

Afanassjew  {St.  Petersb.  med.  Wochensch.,  n°  39,  1887)  dont 
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le  travail  est  basé  sur  des  recherches  exactes,  croit  avoir  trouvé  le 
microbe  de  cette  maladie.  Dans  plusieurs  cas,  il  a  découvert 
une  masse  considérable  de  très  petits  bâtonnets  courts  de  Op., 6  à 
2fj.,2  de  longueur,  isolés  ou  en  petits  chapelets.  Il  y  avait  peu 
d'autres  bactéries  dans  les  crachats.  En  mêlant  une  particule  de 
crachat  avec  de  la  gélatine  et  en  faisant  des  cultures  sur  plaque, 
il  vit  se  développer  2  ou  3  jours  après,  à  la  température  de  la 
chambre,  beaucoup  de  colonies  parmi  lesquelles  les  plus  nom- 
breuses étaient  des  plaques  plates,  rondes,  à  bord  lisse,  ne  liqué- 
fiant pas  la  gélatine  ;  elles  étaient  constituées  par  les  bacilles  pré- 
cédents. Sur  l'agar-agar  il  se  développe  des  colonies  saillantes, 
un  peu  transparentes,  comme  des  gouttes,  qui  s'étendent  après 
8  jours  sur  toute  la  surface  et  paraissent  se  dessécher  en  deve- 
nant blanchâtres.  Sur  le  sérum  de  bœuf,  les  colonies  poussent 
lentement;  elles  restent  grises,  circonscrites,  et  se  développent 
mieux  dans  la  profondeur.  Sur  la  pomme  de  terre,  le  bacille 
pousse  vite  en  formant  une  couche  jaunâtre  qui  devient  brune, 
épaisse  et  couvre  rapidement  toute  la  surface.  Une  culture  dans 
le  bouillon  montre  au  microscope  les  bacilles  en  mouvement. 

Des  cultures  pures  placées  dans  une  solution  de  sel  de  cuisine, 
introduites  dans  la  trachée  du  chien  ou  du  lapin,  ont  déterminé 
dès  le  lendemain  un  peu  de  fièvre  et  les  animaux  mouraient  sou- 
vent avec  des  îlots  de  pneumonie  ;  les  bronches  de  ces  animaux 
présentaient  dans  leur  intérieur  des  bacilles  en  culture  presque 
pure.  D'autres  animaux  devinrent  aussi  malades,  mais  ils  ne 
moururent  pas  ;  ils  montrèrent  une  affection  catarrhale  des  voies 
respiratoires,  des  conjonctives  et  de  la  toux. 

Ces  résultats  d'Afanassjew,  portant  sur  une  dizaine  de  cas  de 
toux  convulsive,  quoique  obtenus  avec  de  bonnes  méthodes,  ne 
nous  semblent  pa#s  encore  être  concluants,  surtout  parce  que  le 
bacille  décrit  par  lui  n'offre  pas  de  caractères  bien  prononcés; 
son  action  sur  les  animaux  n'est  pas  assez  caractéristique  pour 
nous  convaincre  de  sa  spécificité.  Nous  pensons  qu'on  doit 
attendre,  avant  de  se  prononcer,  des  travaux  de  contrôle  qui 
porteront  d'abord  sur  la  question  de  savoir  s'il  n'y  a  pas  d'autres 
bactéries  semblables  dans  les  crachats  normaux  ou  bien  dans 
d'autres  maladies  des  voies  respiratoires,  et  si  le  bacille  se  trouve 
constamment  dans  cette  maladie. 


CHAPITRE    XVIII 


BACTERIES  DE  LA  CONJONCTIVE 


§  1.  —  Concrétions  du  canal  nasal  formées  par  le  streptothrix  Forsteri. 

Hirschier  et  Gruby  avaient  indiqué  l'existence  de  concrétions  des  canali- 
cules  lacrymaux  constituées  par  des  champignons.  Grœfe  a  décrit  les  symp- 
tômes constants  consécutifs  à  la  présence  de  ces  petits  calculs  formés  par  le 
streptothrix. C'est  d'ailleurs  une  maladie  aussi  rare  que  facile  à  diagnostiquer. 

La  conjonctive  oculaire  est  congestionnée,  rouge  ;  les  larmes  s'écoulent 
à  l'angle  interne  de  l'œil.  Le  long  des  branches  du  canal  lacrymal,  il  existe 
une  tumeur  de  la  grosseur  d'un  petit  pois  semblable  à  un  chalazion.  Au 
niveau  de  cette  tumeur,  la  peau  est  mobile,  la  conjonctive  est  tendue  et  de 
couleur  jaunâtre;  le  point  lacrymal  dilaté  laisse  échapper  un  peu  de  mu- 
cus. Ces  tumeurs  se  développent  sans  douleur;  elles  peuvent  se  montrer 
aussi  dans  la  partie  inférieure  du  canal  lacrymal. 

La  tumeur  elle-même,  de  la  grosseur  d'une  lentille,  mamelonnée,  est  con- 
stituée par  une  concrétion  friable  qu'on  enlève  en  ouvrant  le  canal  lacrymal. 

Pour  l'examiner,  on  en  étale  une  particule  avec  un  peu  d'eau  sur  une 
lamelle  et  on  colore  avec  du  violet  de  méthyle  B.  Les  bactéries  qu'on  y 
trouve  en  quantité  ont  d'abord  été  rapportées  au  leptothrix,  Cohn *  a 
montré  qu'il  ne  s'agissait  point  du  leptothrix,  mais  bien  du  streptothrix. 

Ce  sont  des  filaments  très  fins,  serrés  et  étroitement  entrelacés,  ondulés 
comme  les  spiruli  ou  les  spirochsetes;  dont  ils  ne  diffèrent  que  parce  qu'ils 
sont  moins  réguliers.  Quelquefois  ils  sont  segmentés  en  petits  tronçons  ou 
même  on  trouve  à  côté  d'eux  des  microcoques. 

Goldzicher2  a  trouvé  des  cils  au  milieu  de  ces  masses  de  streptothrix, 
et  il  croit  que  les  parasites  se  sont  développés  autour  d'un  cil  tombé  dans 
les  voies  lacrymales.  En  ce  qui  concerne  le  parasite  lui-même,  examiné 3  dans 
le  même  cas  par  l'un  de  nous,  l'épaisseur  des  filaments  était  constamment 

1.  Beitrâge  z.  Biol.  d.  Pflanzen,  3<*  livraison,  p.  186. 

2.  Centralblatt  fur  praktische  Augenheilkunde,  lev.  1884. 

3.  Babes,  même  communication. 
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de  0  [x,2  à  0  [a, 3  suivant  toute  leur  longueur.  Les  plus  fins  paraissaient 
amincis  à  leurs  extrémités. 

Leur  substance  est  tantôt  homogène,  tantôt  formée  de  bâtonnets  qui  se 
colorent  fortement  et  qui  sont  unis  par  une  substance  moins  colorée.  La 
longueur  des  filaments,  très  variable,  peu  atteindre  40  [j..  Les  plus  petits 
semblent  résulter  de  la  cassure  des  plus  longs. 

Ils  sont  flexueux  comme  les  spirochœtes  de  la  bouche.  On  observe  de 


A 


Fig.  312. 


Fig.  313. 


A,  Streptothrix  Forsteri  examiné  à  un  grossissement  de  450  diamètres.  Les  filaments  forment  souvent  des 
masses  inextricables.  En  les  séparant,  on  voit  leur  forme  ondulée  ou  en  spirale  avec  de  fausses  ramifi- 
cations. 11  existe  des  bactéries  peu  colorées,  isolées  ou  en  zoogloees. 

B.  Les  mômes  parasites  vus  à  un  grossissement  de  1600  diamètres  environ.  Le  long  des  filaments,  on  con- 
state des  parties  colorées  qui  alternent  avec  des  points  incolores.  A  côté  d'eux  on  voit  des  bactéries  rondes 
ou  allongées. 

fausses  ramifications  dans  les  faisceaux  de  ces  filaments.  Les  fausses  rami- 
fications résultent  de  la  superposition  de  deux  filaments. 

Ces  filaments  se  disposent  parallèlement  entre  eux  et  en  masse  comme 
des  mèches  de  cheveux.  Il  existe  entre  eux  quelques  amas  irréguliers  et  un 
petit  nombre  de  microcoques.  Les  filaments  isolés  ressemblent  parfois  tel- 
lement aux  spirochœtes  de  la  bouche  qu'il  est  impossible  de  les  en  distin- 
guer. On  pourrait  penser  que  de  pareils  filaments  sont  dus  à  une  accumu- 
lation de  spirochsetes. 


§  2.  —  Trachome  de  la  conjonctive. 


Dans  cette  maladie  chronique  épidémique,  caractérisée,  comme  on  sait, 
par  des  néoformations  folliculaires  et  par  des  cicatrisations  successives 
de  la  conjonctive  de  l'homme,  Sattler  a  trouvé  des  microbes  ronds  ressem- 
blant aux  gonococci,  mais  plus  petits,  non  seulement  dans  la  sécrétion  de  la 
muqueuse,  mais  aussi  'dans  les  petites  granulations  inflammatoires.  Ils  se 
trouvent  en  assez  grand  nombre  à  la  surface  des  cellules  rondes  qui  entrent 
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dans  la  structure  de  la  néoformation.  Sattler  les  a  cultivés,  isolés,  et  en  les 
inoculant  il  a  reproduit  au  bout  de  huit  jours  la  même  altération  (Sattler, 
Zehenders  Klin.  Monatsblatter,  1881  et  1882).  Cet  auteur  s'est  déclaré, 
depuis,  beaucoup  moins  affirmatif  sur  le  rôle  de  ces  microbes. 

Michel  a  cultivé  un  autre  microbe  qu'il  regarde  comme  celui  du  tra- 
chome. Il  a  pu  aussi  reproduire  la  maladie  avec  les  cultures  qu'il  a  obtenues. 
Koch  avait  trouvé  en  Egypte,  dans  plusieurs  cas  de  trachome,  le  gonococcus, 
et  dans  certains  cas  de  conjonctivite  aiguë  un  microbe  intra-cellulaire  qui 
ressemble  de  beaucoup  au  bacille  de  la  septicémie  de  la  souris;  ce  savant 
regarde  le  trachome,  en  Egypte,  comme  une  maladie  consécutive  à  ces  con- 
jonctivites. Ni  Baumgarten  ni  l'un  de  nous  n'ont  pu  retrouver  ni  le  microbe 
de  Sattler,  ni  celui  de  Michel,  ni  celui  décrit  par  Petrescu,  qui  d'après  cet 
auteur  liquéfie  la  gélatine.  Comme  dans  la  plupart  des  cultures  la  gélatine 
n'est  pas  liquéfiée,  il  est  impossible  de  supposer  un  microbe  liquéfiant 
comme  cause  de  la  maladie.  Si  Sattler  et  Michel  ont  produit  avec  leurs  cul- 
tures la  conjonctivite  granuleuse,  on  pourrait  supposer  qu'il  existait,  à  côté 
du  microbe  qu'ils  ont  vu,  un  autre  organisme  qui  leur  a  échappé  et  qui  était 
le  vrai  parasite  du  trachome.  Koch,  Michel,  Baumgarten  et  Babes  n'ont 
trouvé  aucun  microbe  spécial  dans  le  tissu  conjonctival  atteint  de  la  maladie. 

§  3.  —  Xérosis. 

Le  xérosis  épithélial  consiste  dans  un  état  trouble  et  une  opacité  de  la 
surface  de  la  conjonctive  bulbaire  qui  aboutit  souvent  à  un  ramollissement 
de  la  cornée.  Cette  maladie  peut  survenir  à  la  suite  d'une  maladie  géné- 
rale, ou  consécutivement  à  une  inflammation  chronique  de  la  conjonctive. 
Elle  détermine  souvent  la  perte  complète  de  la  vision.  Les  paupières  sont 
fermées  et  agglutinées  au  globe  oculaire  par  une  sécrétion  peu  abondante; 
les  culs-de-sac  conjonctivaux  s'effacent  progressivement. 

La  cornée  est  couverte  d'une  couche  opaque  jaunâtre,  qui  est  presque 
uniquement  composée  de  petits  bacilles  courts.  L'un  de  nous  a  vérifié  ce 
fait  sur  un  malade  de  la  clinique  du  professeur  Panas,  à  l'Hô tel-Dieu.  On 
peut  cultiver  ces  microbes  et  produire  leur  développement  par  inoculation 
sur  la  cornée  des  animaux,  mais  sans  déterminer  une  maladie  semblable 
au  xérosis  de  l'homme.  Bezolo  aie  premier  parlé  des  bacilles  de  xérosis,  en 
1874,  puis  Reymond  et  Colomiati  (1881) l,  Kuschbert  et  Neisser2,  Leber  3, 
et  Schleich4. 

Sattler,  Scheich,  Homer  disent  qu'on  trouve  ces  bacilles  dans  la  sécré- 
tion de  la  conjonctive  tout  à  fait  saine. 

E.  Frânkel  et  Franke  (Centralblatt  f.  BaclerioL,  et  Congrès  des  médecins 
allemands,  1886)  ont  fait  des  cultures,  mais  ils  n'ont  pu  produire  la  mala- 
die, ni  chez  les  animaux,  ni  chez  l'homme.  Ils  ont  vu  les  mêmes  microbes 
avec  de  la  conjonctivite  sans  xérosis. 

1.  Reymond  et  Colomiati,  Congrès  ophtalmolog.  Milan  (Compt.  rend.),  1881. 

2.  Kuschbert  et  Neisser,  Breslauer  àrztl.  Zeitschrift,  1883,  n°  4. 

3.  Leber,  Grœfe's  Arch.,  t.  XIX,  p.  225. 

4.  Schleich,  Ophthalm.  Congress,  Heidelberg,  1883. 
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On  peut  donc  dire  que  la  question  n'est  pas  résolue.  Malgré  cela,  on  a 
repris  dernièrement  l'étude  du  bacille  décrit  par  ces  auteurs. 

Il  ressemble  beaucoup  à  celui  de  la  diphthérie  de  l'homme;  il  se  déve- 
loppe sur  le  sérum  du  bœuf  à  la  température  du  corps  et  il  y  perd  facile- 
ment sa  vitalité.  Il  est  composé  de  segments  courts  cylindriques  et,  à  ses 
extrémités,  on  constate  souvent  des  renflements  comme  des  crosses.  En 
colorant  le  microbe  par  le  bleu  de  méthylène  on  constate,  au  lieu  des 
crosses,  de  petits  corpuscules  colorés  en  rouge  foncé.  Ernst  *  et  Neisser  2 
regardent  ces  corpuscules  comme  des  arthrospores.  Babes  (D.  Zeitsch.  f. 
Hygiène,  1888,  IV,  3)  a  trouvé,  de  même  que  Fick  3,  des  bactéries  sembla- 
bles dans  la  conjonctive  normale  ou  atteinte  de  conjonctivite  granuleuse. 
Ces  bactéries  présentaient  les  corpuscules  décrits  par  Ernst;  mais  Babes 
ne  les  regarde  pas  comme  des  spores. 

Microbes  du  sac  conjonctival  normal  et  pathologique.  —  Le  sac  conjonctival 
se  trouve  en  rapport  avec  l'air  extérieur,  et  beaucoup  d'objets,  telles  que 
l'eau,  les  mouchoirs,  les  doigts,  etc.,  peuvent  y  apporter  constamment  de 
micro-organismes.  Fick  a  examiné  85  yeux  de  57  pensionnaires  d'un  hospice 
et  de  26  personnes  venant  du  dehors.  Sur  ces  85  yeux,  49  étaient  sains  et 
36  présentaient  divers  états  pathologiques.  Parmi  les  premiers,  six  seule- 
ment ne  laissèrent  voir  aucun  micro-organisme  ;  parmi  les  seconds,  tous 
renfermaient  soit  des  bacilles  ou  des  cocci,  mais  plus  souvent  des  bacilles; 
les  cocci  étaient  généralement  accompagnés  de  bacilles. 

Fick  a  fait  usage,  comme  milieu  de  culture,  du  bouillon  gélatinisé  et 
peptonisé,  du  bouillon  à  la  gélose  et  peptonisé,  enfin  du  sérum  sanguin, 
mêlé  avec  une  quantité  égale  de  bouillon  à  la  gélose. 

Ses  bacilles  sont  les  suivants  : 

—  1° —  Bacille  a.  Sa  longueur  varie  entre  1  ja,6  et  6  [j.,8;  Mais  il  a  généra- 
lement une  longueur  moyenne  entre  2  et  3  [x  ;  son  épaisseur  est  de  1  [x.  Il  a  de 
la  tendance  à  former  de  longues  chaînes  qui  mesurent  souvent  jusqu'à  40  (j. 
de  long.  Il  est  mobile  et  se  colore  en  bleu  foncé  par  la  méthode  de  Gram. 

Sur  le  mélange  de  sérum  et  de  gélose  nutritive,  il  forme  déjà,  au  bout 
de  cinq  heures,  à  35°.  des  colonies  fort  nettes,  qui  apparaissent  à  l'œil  nu 
comme  des  taches  grises  ayant  un  contour  irrégulier  et  à  un  faible  grossis- 
sement comme  un  réseau  de  fils  embrouillés  avec  quelques  points  centraux. 
Au  bout  de  quelques  heures,  la  colonie  montre  tous  les  états  du  dévelop- 
pement de  ce  bacille;  à  la  périphérie  on  trouve  des  bacilles,  au  milieu  des 
bacilles  irréguliers,  et  au  centre  des  bacilles  formant  des  spores;  ceJles-ci 
se  forment  au  centre  ou  à  une  extrémité;  elles  sont  ovales  et  mesurent, 
lorsqu'elles  sont  libres,  2  u.  de  longueur  et  1  (j.,6  d'épaisseur. 

La  colonie  complètement  développée  se  montre  généralement  sous  la 
forme  d'une  série  de  zones  concentriques  d'un  gris  terne.  La  partie  la  plus 
foncée  n'est  pas  le  centre,  mais  la  zone  qui  entoure  le  centre. 

Sur  la  gélose,  il  donne,  en  vingt-quatre  heures,  une  membrane  blan- 
châtre et  au  bout  de  quatre  à  six  semaines  on  ne  trouve  que  des  spores. 

1.  Zeitschr.  f.  Hygiène,  1886,  IV,  1. 

2.  Id.,  1888,  IV,  2. 

3.  Microorganismen  im  Conjunctivolsack,  1887. 
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Sur  la  gélatine  qu'il  liquéfie,  il  forme  une  végétation  peu  marquée.  La 
formation  des  spores  est  assez  lente. 

Sur  les  pommes  de  terre,  la  croissance  de  ce  bacille  est  très  abondante  : 
après  deux  jours,  même  à  la  température  de  la  chambre,  celles-ci  sont  cou- 
vertes d'une  couche  jaunâtre  comme  du  pus. 

Le  voisinage  de  la  colonie  est  sale  et  entouré  d'une  zone  de  couleur 
rose,  mais  le  tout  est  exempt  de  bacilles.  Au  début,  les  pommes  de  terre 
sentent  l'empois  ;  plus  tard,  elles  répandent  une  odeur  de  pourriture.  La 
formation  des  spores  est  rare  sur  les  pommes  de  terre. 

Sur  le  sérum  sanguin  ce  bacille  croît  d'une  façon  caractéristique.  Au 
bout  de  vingt-quatre  heures,  à  la  température  de  3o°,  il  forme  au-dessus 
une  couche  nuageuse  grisâtre,  partout  de  la  même  épaisseur,  et  l'eau  du 
sérum  est  elle-même  trouble.  Les  bacilles  cultivés  sur  ce  milieu  sont  plus 
petits  que  sur  les  autres,  mais  la  formation  des  spores  est  des  plus  riches. 

Les  lapins  inoculés  dans  la  cornée  avec  ce  bacille  ne  montrèrent  rien 
d'anormal. 

Fick  pense  que  ce  bacille  est  identique  avec  le  bacille  de  l'air  de  Michel, 
avec  celui  que  Schleich  et  Schulz  1  ont  décrit  dans  le  xérosis,  et  aussi  avec 
un  des  deux  bacilles  que  Weeks  2  a  retirés  du  produit  de  sécrétion  de  la 
conjonctive,  enfin  avec  le  microbe  que  Sattler  a  trouvé  dans  l'épiphora. 

—  2°  —  Bacille  b.  C'est  un  bacille  immobile  ayant  entre  1  ;x,6  et  6  (j.  de 
long  et  une  épaisseur  de  0  p.,5  à  0  jj.,8. 

Sur  les  plaques  de  sérum  sanguin  et  de  gélose,  il  forme  des  colonies  qui 
atteignent  en  vingt-quatre  heures  1  à  3  millimètres  de  diamètre,  et  en  deux 
jours  o  à  6  millimètres.  Il  offre  une  couche  d'un  gris  jaunâtre,  entourée 
à  sa  périphérie  de  petites  gouttelettes  qui  ne  sont  autres  que  des  colonies 
filles.  Ces  dernières  paraissent  souvent  plus  foncées  que  la  colonie  mère. 
Elles  contiennent  des  bacilles  souvent  en  massue  avec  des  spores  et  des 
spores  libres.  Celles-ci  sont  sensiblement  plus  grosses  que  les  spores 
situées  dans  les  bacilles.  Sur  la  gélose,  on  obtient  une  membrane  gris  blan- 
châtre, composée  de  bacilles  placés  à  la  suite  les  uns  des  autres;  la  forma- 
tion des  spores  est  assez  modérée.  Sur  la  gélatine,  ce  bacille  se  développe 
mal;  souvent  ce  n'est  qu'au  quatrième  jour  qu'on  aperçoit  une  légère  couche 
de  gélatine  liquéfiée  ;  il  n'y  présente  pas  de  spores. 

Les  cultures  sur  les  pommes  de  terre  avortent  le  plus  souvent. 

Sur  le  sérum  il  donne  en  un  jour  une  membrane  épaisse. 

—  3°  —  Le  troisième  microbe  c  de  Fick,  est  un  bacille  à  spore.  Il  ne  l'a 
pas  rencontré  seul,  mais  toujours  associé  avec  les  deux  précédents.  On  le 
trouve  seulement  dans  la  sécrétion  du  sac  conjonctival  atteint  de  catarrhe 
chronique.  Il  mesure  en  longueur  3  et  4  jx  et  à  peu  près  0  jj.,3  d'épaisseur, 
Généralement  une  de  ses  extrémités  est  plus  allongée  que  l'autre.  La  spore, 
dont  l'extérieur  se  colore  fortement,  a  de  1  jx,2  à  1  jj.,5  de  long  et  0  ;x,8  à  t  p 
d'épaisseur. 

—  4°  —  Le  quatrième  micro-organisme  d,  est  un  bacille  court  de  i  [jl,2  de 

1.  Centralbl.  f.  Bakteriol.  und  Parasitenkunde,  B.  I,  1887,  p.  181  und  182. 

2.  Ibidem,  p.  390. 
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long  et  de  0  u.,4  d'épaisseur,  arrondi  ou  elliptique.  Il  se  colore  mal  par  la 
méthode  de  Grani. 

Il  pousse  à  i'étuve  ou  à  la  température  de  la  chambre  sur  la  gélatine 
et  la  fluidifie.  Il  forme  sur  la  gélose  une  membrane  grisâtre,  et  sur  le 
sérum  sanguin  et  les  pommes  de  terre  une  membrane  d'un  aspect  sale. 

Sur  la  gélose,  on  trouve  des  bâtonnets  ayant  de  1  à  1  fi.,2  et  sur  le 
sérum  sanguin  des  bâtonnets  de  2  (j..  Toutes  les  cultures,  sauf  toutefois 
celles  qui  se  développent  sur  les  pommes  de  terre,  répandent  une  odeur 
désagréable.  Ce  bacille,  inoculé  dans  la  cornée  du  lapin,  détermine  des  ac- 
cidents pathogènes.  Fick pense  qu'il  peut  être  identifié  au  proteasvulgaris. 

—  3°  —  Le  cinquième  micro-organisme,  e,  est  le  bacille  déjà  connu  sous 
lenomdeBacillusfluorescensliquefaciens.il  mesure  entre  0[x,8  et  2fx,4  de 
long  et  0  [*,4  à  0  ,u.,  6  en  épaisseur.  Il  a  beaucoup  d'analogie  avec  le  bacille  d. 

Dans  la  gélatine,  il  se  développe  en  clou,  la  liquéfie  et  lui  donne  une 
couleur  verte.  Les  ensemencements  sur  le  sérum  et  les  pommes  de  terre 
restent  stériles.  Sur  la  gélose,  à  la  température  de  la  chambre,  il  donne 
d'abord  une  membrane  peu  visible,  ensuite  une  membrane  d'un  gris  jau- 
nâtre qui  colore  la  gélose  en  diffluant  à  son  intérieur. 

La  culture  montre  deux  formes  de  bacilles  :  l'un  se  colore  en  entier,  il 
mesure  environ  1  u.,6  de  long  et  0  [j.,4  de  large  ;  l'autre  a  0  (j.,2  à  0  u.,6  de 
long;  il  est  clair,  sauf  à  ses  deux  extrémités  qui  montrent  des  points 
colorés.  Ce  bacille  n'est  pas  pathogène. 

—  6°  —  Le  bacille /"est  un  bâtonnet  très  court  ayant  1  jj.,4  à  1  tu,8  de  long 
et  0[j.,7  à  1{jl  de  large;  il  est  souvent  associé  à  un  autre.  Il  se  laisse  colorer  par 
la  méthode  de  Gram  ;  sur  la  gélatine,  il  forme  un  clou,  sans  la  fluidifier. 
Sur  la  pomme  de  terre,  il  donne  une  petite  éminence  d'une  couleur  jaune 
citron.  Introduit  dans  l'œil  du  lapin,  il  détermine  une  légère  inflammation. 

Dans  un  cas  de  xérosis,  Fick  a  vu  seulement  ces  bacilles  sans  aucun 
autre  microbe  pathogène. 

Parmi  les  cocci  il  a  trouvé  : 

1°  Le  staphylococcus  pyogenes  aureus; 

2°  Le  staphylococcus  albus  non  liquefaciens  ; 

3°  Un  streptocoque  ;  ce  dernier  cependant  assez  rare  ; 

4°  La  Sarcina  lutea. 

Voici  l'ordre  de  fréquence  dans  lequel  il  a  rencontré  ces  micro-orga- 
nismes : 

Le  bacille  a  dans  3  yeux  sains  et  7  pathologiques. 

—  b    —    7  —  4  — 

—  c    —    »  —  1  — 

—  d    —     »  —  2  — 

—  e    — •    »  —  1  — 

—  f  —  2  —  3  — 
Staphyloc.  aur.  —  1  —  6  — 
Staphylococ.alb.  —  6  —  4  — 
Streptococc.  .  .  —  »  —  2  — 
Sarcina —    4            —            3            — 

n.  —  19* 
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Les  schizomycètes  sont  très  nombreux  dans  la  salive  et  dans  le  tartre 
dentaire.  Leuwenhœck  est  le  premier  qui  les  ait  vus  (voyez  page  17)  ;  depuis, 
tous  les  auteurs  qui  ont  étudié  l'histoire  générale  des  infusoires,  Ehrenberg, 
Dujardin,  Robin,  etc.,  ont  mentionné  ces  micro-organismes.  Nous  citerons 
plus  particulièrement  les  monographies  de  R.  Arndt  *,  Van  Lair  2,  Rappin 3, 
qui  ont  trait  uniquement  aux  bactéries  de  la  bouche.  Rasmùssen  en  a 
décrit  onze  espèces  différentes;  on  en  a  depuis  multiplié  le  nombre.  Les 
bactéries  accidentelles  de  la  bouche  viennent,  les  unes  de  l'air,  et  elles 
sont  très  nombreuses  comme  espèces,  les  autres  proviennent  acciden- 
tellement des  voies  aériennes,  comme  les  bacilles  de  la  phtisie  ou  les 
diplocoques  de  la  pneumonie,  ou  des  voies  digesthes  comme  les  sarcines 
de  l'estomac.  Il  est  vraisemblable  que  la  bouche  est  l'une  des  portes 
d'entrée  les  plus  importantes  des  bactéries  pathogènes  de  la  phtisie, 
de  la  pneumonie,  du  choléra,  etc.  Il  existe  en  outre  des  bactéries  qui  y 
vivent  constamment  à  l'état  normal,  comme  le  leptothrix  buccalis,  le  spi- 
rochœte  denticola,  un  bacille  en  virgule  qui  ressemble  un  peu  à  celui  du 
choléra,  le  bacterium  termo,  le  bacterium  lineola,  des  microcoques  et  des 
bactéries  avec  lesquelles  Pasteur  a  produit  la  maladie  de  la  salive  (microbe 
lancéolé  de  la  pneumonie).  Leur  rôle  physiologique  paraît  être  en  rapport 
avec  la  digestion. 

Nous  avons  donné,  à  propos  de  la  description  des  espèces,  les  carac- 
tères du  bacterium  termo  et  du  bacterium  lineola  (pages  loi  et  158)  ;  aussi 
jugeons-nous  inutile  d'y  revenir.  Les  microcoques  de  la  bouche  sont  très 
nombreux,  de  grosseur  différente,  tantôt  isolés,  tantôt  associés  deux  par 
deux  ou  en  zooglœe.  Ils  siègent  souvent  en  grande  quantité  dans  les  cel- 
lules épithéliales  de  la  bouche  et  ils  s'accompagnent  assez  souvent  d'une 

1.  Arndt,  Beobacht.  an  Spirochate   (Virchow's  Archiv),  1880. 

2.  Van  Lair,  Du  liche'noïde  lingual,  Paris,  1880. 

3.  Rappin,  Les  bactéries  de  la  bouche,  thèse  de  doctorat,  Paris,  1881.  ;', 
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mauvaise  odeur,  comme  cela  a  lieu  dans  les  cryptes  amygdaliennes.  Rosen- 
back  a  pu  cultiver  un  microbe  saprogène  avec  le  contenu  caséeux  de  ces 
cryptes  (voyez  t,  I,  page  187). 

Les  spirochœtes  existent  surtout  au  collet  des  dents,  dans  le  tarte  den- 
taire. Ils  sont  ondulés;  leurs  extrémités  sont  rarement  pointues, si  ce  n'est 
sur  les  plus  minces  d'entre  eux,  Ils  mesurent  0  [x,  2  à  0  (x,  3,  et  leur  lon- 
gueur dépasse  rarement  15  à  20  jx.  Ils  présentent  souvent  défausses  rami- 
fications (t.  I,  p.  195). 

Les  leptothrix  se  présentent  tantôt  comme  de  longs  filaments  l,  parfois 
droits  ou  à  peine  ondulés,  d'autres  fois  ondulés  V ';  tantôt  sous  forme  de 
bâtonnets  longs  ou  courts.  Ils  offrent  souvent  des  spores  dans  leur  inté- 
rieur et  ils  existent  aussi  à  l'état  de  corpuscules  arrondis.  Leur  épaisseur, 
qui  est  variable,  est  généralement  assez  grande,  1  [x  à  \  jx,5  (voy.  t.  I,  p.  195). 


Fig.  314.  —  Bactéries  de  la  bouche  (Grossissement  de  450  diamètres). 

I,  filaments  allongés,  très  colorés,  du  leptothrix  buccalis  ;  V,  un  de  ces  filaments  un  peu  ondula;  s,  spiro- 
ehsetes  présentant  une  longueur  inégale  et  quelquefois  de  fausses  ramifications;  a,  microbes  ronds,  isolés 
ou  en  amas:  e,  cellules  épithéliales  de  la  bouche. 


Vignal  (Archives  de  physiologie,  nov.  1887)  a  isolé  les  cultures  de  dix-sept 
espèces  différentes  de  micro-organismes  dans  l'enduit  lingual  et  le  tartre 
dentaire,  sans  compter  le  spirochaete  denticola  qu'il  n'a  pas  réussi  à  culti- 
ver, ce  qui  faisait  un  total  de  dix-huit  espèces.  Miller  en  a  isolé  vingt-cinq 
espèces. 

Sur  les  dix-sept  espèces  qu'il  a  cultivées,  Vignal  a  trouvé  seize  aérobies 
et  une  seule  anaérobie. 

Parmi  ces  micro-organismes  il  a  vu  trois  microcoques,  treize  bacilles 
et  un  vibrion;  sept  d'entre  eux  ont  déjà  été  décrits  par  divers  auteurs, 
ce  sont  le  bacterium  termo,  le  bacille  de  la  pomme  de  terre  de  Koch,  le 
bacillus  subtllis  et  les  staphylocoques  pyogènes  albus  et  aureus,  enfin  le 
leptothrix;  trois  autres  ont  peut-être  été  déjà  étudiés;  l'un,  le  coccus  a 
de  cet  auteur,  a  été  peut-être  vu  par  Miller  dans  les  dents  cariées;  le  se- 
cond, le  bacille  e,  a  peut-être  été  décrit  par  Cheyne  et  Cheshire  sous  le 
nom  de  bacillus  alvei;  enfin  le  dernier,  le  bacille  e,  est  peut-être  le  ba- 
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cîllus  ulna,  mais  comme  les  caractères  que  les  auteurs  donnent  de  ces  trois 
micro-organismes  ne  sont  pas  suffisamment  nets,  Vignal,  par  prudence,  n'a 
pas  voulu  appliquer  leur  nom  à  ceux  qu'il  avait  vus. 

Vignal  a  donné  la  description  des  cultures  du  leptothrix  que  nous  avons 
reproduite  page  195,  en  émettant  des  doutes  sur  la  réalité  de  cette  culture, 
car  elle  n'a  pas  été  réussie  par  d'autres  auteurs,  Miller  entre  autres. 

Les  leptothrix  se  trouvent  parfois  dans  les  abcès  qui  sont  en  rapport  avec 
une  dent  cariée.  \Yeigert1  a  rencontré,  dans  un  abcès  clos  de  la  bouche, 
des  masses  compactes  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle  jusqu'à  celle  d'un 
petit  pois  consistant  en  filaments  du  leptothrix.  Nous  avons  déjà  vu  que  les 
foyers  gangreneux dupoumon enprésentaientaussi (Traube,Leydenet  Jaffé)2. 

Galippe3  a  isolé  et  cultivé  un  champignon  de  là  salive  formé  de  mycé- 
lium et  de  grandes  spores  de  3  jx  à  7{jl,5. 

Carie  dentaire.  —  Leber  et  Rottenstein4  ont  publié  en  1867  un  travail 
étendu  sur  la  carie  des  dents.  Ils  croient  que  les  cellules  du  leptothrix 
pénètrent  dans  les  canalicules  dentaires,  les  dilatent,  et  qu'avec  eux  les 
acides  entrant  dans  la  dentine  ramollissent  et  détruisent  cette  substance. 
Miller  pense  au  contraire  que  l'action  des  acides  commence  par  ramollir 
en  un  point  superficiel  la  dentine  dépouillée  préalablement  de  la  couche 
de  l'émail  et  que  les  bactéries  pénètrent  ensuite.  Weill  supposait  que  les 
bactéries  peuvent  entrer  à  travers  la  couche  de  l'émail.  Miller  a  prouvé  au 
contraire  que  les  micro-organismes  ne  passent  jamais  dans  les  dents  sai- 
nes, si  ce  n'est  après  la  dissolution  par  les  acides  de  la  couche  calcaire 
qui  les  recouvre. 

Underwood  et  Milles3  ont  constaté  que  les  bactéries  pénètrent  dans  le 
tissu  carié.  Klebs  a  décrit  le  leptothrix  pusilla,  qui  formerait,  d'après  lui, 
le  tartre  calcaire  qui  se  dépose  sur  les  dents.  Mais  cette  interprétation 
n'est  pas  exacte,  car  le  leptothrix  ne  se  développe  pas  dans  le  même 
endroit  que  le  tartre.  Les  concrétions  calcaires  se  forment  aux  points  d'ou- 
verture des  glandes  salivaires  sur  la  muqueuse,  tandis  que  la  plus  grande 
masse  de  leptothrix  se  trouve  du  côté  labial  des  incisives. 

Au  début,  les  dents  commencent  par  se  décalcifier  sous  l'influence  des 
acides  qui  se  forment  dans  la  bouche  par  les  fermentations.  La  partie 
décalcifiée  est  ensuite  envahie  par  les  bactéries.  On  peut  expérimentale- 
ment rendre  la  salive  acide  en  la  mélangeant  pendant  4  heures  à  la  tem- 
pérature de  20°  avec  du  sucre  et  de  l'amidon.  Si,  au  contraire,  on  chauffe 
le  mélange  à  100  degrés  ou  si  on  y  ajoute  de  l'acide  phénique,  il  ne  se 
produit  pas  d'acidité. 

Miller6  a  isolé,  par  la  culture,  différentes  bactéries  de  la  salive  prises 

1.  Bactérien  Untersuchungen  {Virchow's  Archiv,  t.  LXXXIV,  1881). 

2.  Traube,  Deutsche  Klinik,  1853.  Leyden  et  Jaffé,  Arch.  f.kl.Med.,  1866, p.  489. 

3.  Journal  des  connaissances  médicales,  7  et  14  janvier  1886. 

4.  Leber,  Berl.  Klin.  Woch.,  1867,  n°  16.  Leber  et  Rottensteix,  Untersuch. 
iiber  die  Canes  der  Zâhne,  Berlin,  1867. 

5.  Under/wood  et  Milles,  An  investigation  into  the  effects  of  organisme  upon  the 
theeth.  Transactions  du  congrès  international  de  Londres,  1881,  t.  III,  p.  523. 

G.  Nous  avons  surtout  mis  à  contribution,  pour  la  rédaction  de  cet  article,  le 
travail  de  Miller  inséré  dans  la  Deutsche  medicinische  Wochenschrift,  1884. 
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dans  les  dents  cariées.  Après  avoir  nettoyé  une  dent  cariée,  il  l'a  recou- 
verte avec  de  l'acide  phénique  à  90  p.  100.  Puis  il  a  essuyé  avec  du  papier 
buvard  et  il  a  enlevé  la  couche  superficielle.  Il  a  ensuite  pris  avec  des  ins- 
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Fig.  315.  —  Le  microbe  cultivé  a  qui  est,  d'après  Miller,  la  cause  de  la  fermentation 
de  l'acide  lactique,  est  aussi  d'après  lui  l'agent  le  plus  essentiel  de  la  carie  dentaire. 

a,  différentes  formes  de  ce  microbe;  b,  formes  d'involution;  c,  apparence  de  la  culture  sur  la  gélatine. 

truraents  stérilisés  la  couche  profonde  de  la  partie  cariée  et  l'a  mêlée  dans 
du  bouillon  stérilisé.  Quelques  minutes  après,  il  prend  des  particules  de 
ce  bouillon  et  les  étale  sur  une  couche  de  gélatine.  Sur  ces  lames  de  géla- 
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Fig.  316.  —  Bactérie  [i. 


Fig.  317.  —  Section  des  canaux  de  la  dentine 
dans  la  carie  dentaire,  a,  carie  artificielle  ; 
b,  carie  dentaire  spontanée. 


tine,  il  se  développe  toujours,  suivant  lui,  cinq  espèces  différentes  de  bac- 
téries, auxquelles  il  a  donné  le  nom  des  lettres  grecques  a,  (3,  y,  8,  s. 

La  bactérie  a  se  présente  sous  la  forme  de  cocci  et  de  diplococci,  isolés 
ou  en  chaînettes.  On  l'isole  très  facilement,  parce  qu'elle  se  développe  la 


298 


MICROBES    DE    LA   BOUCHE. 


première  et  très  rapidement  sur  la  gélatine,  qu'elle  transforme  en  une 
sorte  de  bouillie  semi-liquide  et  encore  peu  transparente.  Sur  la  lamelle 
de  gélatine,  les  cultures  de  la  bactérie  a  se  montrent  comme  de  petits 
boutons.  Dans  les  étuves,  ces  cultures  ont  de  la  tendance  à  constituer  des 
globes. 

C'est  elle  qui  est  l'agent  de  la  fermentation  acide  de  la  bouche  dans  la 
formation  de  l'acide  lactique. 

La  bactérie  (3  offre  des  filaments,  des  bâtonnets,  des  bacterium,  des 
cocci  dont  on  peut  suivre  le  développement  sur  le  même  individu.  Ce 
champignon  se  développe  très  lentement  et  il  est  difficile  de  l'obtenir  sur 
la  gélatine. 

C'est  surtout  cette  bactérie  qu'on  observe  dans  la  carie  dentaire,  à  l'in- 
térieur des  canalicules  de  la  dentine  ou  ivoire  et  l'on  peut  voir,  dans  ces 
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Fig.  318.  —  Bactérie  ronde  y  qui  liquéfie 
rapidement  la  gélatine. 


Fig.  319.  —  Bactéries  du  microbe  0  qui  liquéfie 
plus  lentement  la  gélatine. 


canalicules,  tous  les  intermédiaires  entre  les  cocci  et  les  filaments,  ainsi 
que  le  représente  la  figure  316. 

La  bactérie  y  est  représentée  par  des  cocci  très  petits,  rarement  asso- 
ciés en  chaînettes  (voyez  la  fîg.  318).  Ses  cultures  liquéfient  très  rapide- 
ment la  gélatine.  Au  bout  de  4  à  6  heures,  cette  substance  est  devenue 
liquide  jusqu'au  fond  du  tube  de  verre.  Au  fond  de  ce  liquide  il  se 
dépose  de  petits  grumeaux. 

Les  cocci  de  la  bactérie  8  sont  de  grandeur  très  variable. 

Cette  bactérie  diffère  aussi  de  la  précédente  en  ce  que  sa  culture  sur  la 
gélatine  se  prolonge  en  forme  de  pointe  à  la  partie  inférieure  du  tube,  et 
que  son  développement  est  beaucoup  plus  lent  (voyez  la  fig.  319).  Elle 
liquéfie  aussi  la  gélatine. 

La  bactérie  s  ressemble  à  de  petits  bacilles  en  virgule  (voyez  fig.  320). 
Lorsque  deux  d'entre  eux  sont  au  contact  par  leurs  extrémités,  ils  don- 
nent la  figure  d'un  S.  Ils  se  disposent  en  filaments  spirulés  dans  lesquels 
on  voit  la  limite  des  articles  dont  les  filaments  sont  composés  comme  cela 
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a  lieu  pour  le  choléra.  On  n'a  pas  pu  en  obtenir  de  cultures  pures  sur  la 
gélatine,  ce  qui  les  différencie  très  nettement  des  bacilles  du  choléra. 

Il  paraît  cependant  qu'il  existe,  exceptionnellement,  il  est  vrai,  dans  la 
bouche,  un  microbe  en  virgule  qui  liquéfie  la  gélatine,  mais  qui  diffère  du 
bacille  de  Koch  par  la  rapidité  de  son  développement  et  par  la  forme  de 
ses  cultures  sur  la  gélatine;  peut-être  ce  microbe  se  trouve-t-il  accidentel- 
lement dans  la  bouche.  Nous  avons  pu  constater  une  fois,  dans  la  bouche, 
un  bacille  très  voisin  comme  forme  du  bacille  de  Koch,  mais  qui  ne  liquéfie 
pas  la  gélatine.  Il  forme  sur  elle  une  plaque  grisâtre  mince. 

Nous  citons  enfin,  comme  micro-organismes  se  rencontrant  souvent 
dans  la  bouche,  les  diplococci  capsulés  qui  sont  pathogènes  pour  les  lapins 
et  qui  sont  décrits  à  propos  de  la  pneumonie  aiguë  (t.  II,  page  162  et  article 
Pneumonie). 

Miller  a  démontré  que  les  bactéries  qu'il  a  décrites  dans  la  carie  ont  la 
propriété  de  faire  fermenter  les  hydrates  carbonés  et  de  mettre  en  liberté 
de  l'acide  lactique.  Il  a  obtenu  cette  fermentation  avec  une  culture  pure 


Fia.  320.  —  Bactérie  e. 

des  bactéries  a.  Il  a  employé  à  cet  effet  une  solution  de  salive,  de  bouil- 
lon et  de  sucre  à  laquelle  il  a  ajouté  des  bactéries  a  en  culture  pure,  et  il 
s'est  produit  75  p.  100  d'acide  lactique.  Cette  fermentation  n'est  pas  liée  à 
la  présence  de  l'oxygène,  et  elle  réussit  sans  ce  corps.  Il  y  a  souvent, 
sinon  toujours,  de  l'amidon  dans  la  bouche,  et  souvent  du  sucre;  mais  il 
est  douteux  que  ces  bactéries  puissent  déterminer  une  fermentation  lacti- 
que avec  l'amidon  seul.  Elles  peuvent  donner  naissance  à  un  ferment  qui 
intervertit  le  sucre.  Miller  a  observé  qu'il  ne  se  produit  pas  d'acide  carbo- 
nique par  cette  fermentation.  Il  est  certain  que  la  fermentation  lactique 
est  sous  la  dépendance  d'organismes  vivants. 

Miller  a  essayé  de  faire  des  caries  artificielles,  et  il  a  toujours  réussi  en 
déposant  les  bactéries  précédentes  sur  une  section  de  dent.  Celle-ci  se 
ramollit  si  bien  qu'on  peut  courber  et  plier  son  tissu.  Sur  les  coupes  de 
dents  artificiellement  cariées,  de  même  que  sur  la  carie  dentaire  sponta- 
née, on  voit  les  canalicules  dilatés  remplis  de  bactéries.  Au  bout  de  trois 
semaines,  la  dilatation  des  cavités  est  accrue  au  point  que  les  canaux  se 
perforent  et  qu'on  observe  des  trous  et  cavernes  comme  dans  une  dent 
complètement  cariée  (voyez  la  fig.  317). 

L'action  des  antiseptiques  sur  les  bactéries  de  la  carie  dentaire  est  résu- 
mée dans  le  tableau  suivant  : 
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L'action  des  micro-organismes  est 
arrêtée  par  abolie  par 


Sublimé 1  pour  500000 

Nitrate  d'argent 1  —  100  000 

Iode  (solution  alcoolique) 1  —  1500) 

Iodoforme 1  —  10  000 

Naphtaline. 1  —  9000 

Essence  de  moutarde 1  —  5  000 

Permanganate  de  potasse 1  —  2  000 

Acide  phénique 1  —  1  000 

Acide  hydrochlorique 1  —  1 000 

Acide  phénilique 1  —  500 

Acide  lactique 1  —  250 

Carbonate  de  soude 1  —  200 

Acide  salicylique  en  solution  alcoolique  concentrée 1  —  125 

Alcool  absolu 1  —  25 


pour  10  000 

—  50  000 

—  6  000 

—  5  000 

—  4  000 

—  200 

—  1000 

—  500 

—  500 

—  203 

—  125 

—  100 

—  75 

—  ld 


Il  résulte  des  chiffres  précédents  que  la  solution  de  sublimé  à  I  p.  1  000 
ou  à  1  p.  5  000  constitue  la  meilleure  eau  dentifrice. 

Lorsque  les  bactéries  forment  des  accumulations  de  Ja  grosseur  d'une 
tête  d'épingle,  elles  résistent  aux  antiseptiques. 

Si  l'on  ajoute  2  pour  1  000  d'acide  chlorhydrique,  on  arrête  la  fermen- 
tation produite  par  les  bactéries.  Le  suc  gastrique  qui  contient  seulement 
2  pour  10  000  d'acide  chlorhydrique  n'arrêterait  donc  pas  complètement 
la  fermentation  déterminée  par  les  bactéries  de  la  bouche  avalées  avec  les 
aliments. 

Tels  sont  les  phénomènes  initiaux  essentiels  de  la  carie  dentaire, 
d'après  Miller.  Mais  on  trouve  aussi,  dans  la  bouche,  les  bactéries  des  fer- 
mentations acétique  et  butyrique.  Leursacides  ramollissent  aussiles  dents, 
et  leurs  bactéries  les  pénètrent.  Plus  tard  il  entre  aussi  des  leptothrix 
buccalis,  et  lorsque,  dans  un  stade  plus  avancé,  Ja  pulpe  dentaire  est 
décomposée,  putréfiée,  il  en  sort  un  liquide  ichoreux  qui  contient  de 
grandes  quantités  de  vibrions  de  la  putréfaction  répandant  une  odeur 
putride . 

Galippe  et  Vignal  (Connaissances  médicales,  2i  mars  1889)  ont  cherché  les 
microbes  de  la  carie  dentaire  dans  la  dentine  elle-même,  de  façon  à  ne 
recueillir  que  ceux  qui  se  trouvent  dans  les  canalicules  de  cette  partie  des 
dents. 

Voici  la  méthode  qu'ils  ont  suivie  :  après  avoir  nettoyé  avec  soin  la  sur- 
face de  la  dent  et  débarrassé  la  cavité,  produite  par  la  carie,  des  substances 
étrangères  qu'elle  renferme,  ainsi  que  de  l'ivoire  ramolli  par  le  travail 
pathologique,  et  après  l'avoir  trempée  dans  l'alcool,  la  dent  est  flambée. 
Ceci  fait,  la  dent,  placée  dans  du  papier  stérilisé,  est  brisée  dans  un  étau 
et  les  fragments  de  dentine  sont  ensemencés  dans  divers  milieux.  Galippe 
et  Vignal  ont  ainsi  isolé  six  espèces  de  micro-organismes,  quatre  d'entre 
elles  existaient  dans  dix-huit  dents  qui  ont  servi  à  leurs  recherches.  Ils 
n'ont  rencontré  que  huit  fois  une  autre  espèce  et  cinq  fois  seulement  la 
sixième. 

1°  La  première  des  espèces  constamment  rencontrée  est  un  petit  bacille 
court  et  épais  ne  formant  pas  de  chaînettes.  Il  est  presque  aussi  long  que 
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large  et  a  en  moyenne  1  (x,5  de  long.  Cultivé  par  piqûre  dans  la  gélatine,  il 
forme  assez  rapidement  une  traînée  blanche,  puis  au  bout  de  trois  ou  qua- 
tre jours  il  commence  à  la  liquéfier  en  la  rendant  d'un  blanc  opaque.  Sur 
les  plaques  de  gélatine,  il  forme  de  petites  colonies  blanches  légèrement 
en  relief,  qui,  après  avoir  atteint  2  ou  3  millimètres  de  diamètre,  s'étendent 
en  la  liquéfiant.  Il  coagule  le  lait  en  formant  de  l'acide  lactique. 

2°  La  seconde  espèce  est  un  bacille  environ  deux  fois  aussi  long  que 
large,  ayant  3  ;jl  de  long.  Il  est  légèrement  étranglé  en  son  milieu.  Sa 
culture  est  assez  semblable  à  celle  du  précédent,  mais  ses  colonies  s'éten- 
dent davantage  sur  la  gélatine  en  plaque  avant  de  la  liquéfier.  Il  forme  éga- 
lement de  V acide  lactique  avec  le  lait. 

3°  La  troisième  espèce  est  un  bacille  ayant  sensiblement  le  même 
aspect  que  le  précédent,  mais  il  ne  présente  pas  le  moindre  étrangle- 
ment. 11  est  coupé  carrément  aux  extrémités  et  forme  d'assez  longues 
chaînettes,  surtout  dans  les  milieux  liquides.  Il  ne  liquéfie  pas  la  gélatine, 
mais  la  ramollit  un  peu.  Il  se  développe  presque  aussi  bien  dans  le  vide 
qu'à  l'air  et  détermine  la  formation  de  bulles  de  gaz  dans  la  gélatine.  Dans 
les  bouillons,  la  quantité  de  gaz  formée  estàpeine  appréciable.  Il  ne  coagule 
pas  le  lait  et  à  la  longue  il  rend  la  caséine  incoagulable  par  les  acides  et 
transforme  le  lait  en  un  liquide  jaune  brun. 

4°  La  quatrième  espèce  est  un  bacille  très  court  et  très  mince  presque 
aussi  long  que  large;  au  premier  abord  on  le  prendrait  pour  un  coccus.  Il 
forme  une  traînée  blanche  dans  la  gélatine  qui  ne  tarde  pas  àjaunir,  puis 
à  se  liquéfier.  Il  transforme  la  caséine  du  lait  qui  répand  bientôt  une  odeur 
fort  désagréable  et  brunit,  comme  du  reste  tous  les  milieux  dans  lesquels 
on  le  cultive.  Il  produit  la  dissolution  de  la  fibrine. 

5°  Le  cinquième  micro-organisme  observé  huit  fois  est  un  bacille  arrondi 
à  ses  extrémités,  ayant  4fx,5  de  long.  Il  forme  d'abord  une  traînée  blanche 
dans  la  gélatine,  puis  la  liquéfie  en  la  troublant.  Il  transforme  le  lait  sans 
le  coaguler  en  un  liquide  brun  qui,  avec  le  temps,  devient  presque  noir  et 
répand  une  odeur  nauséeuse. 

6°  Le  sixième  micro-organisme  trouvé  cinq  fois  seulement  est  un  coccus 
assez  volumineux.  Il  ne  peut  exister  que  dans  les  dents  présentant  un  degré 
très  avancé  de  carie  et  dont  les  canalicules  sont  très  élargis,  car  son  volume 
est  très  considérable  (5  [/.). 

Il  forme  des  traînées  blanches  dans  la  gélatine  qu'il  ne  liquéfie  pas  et  lui 
donne  un  aspect  blanchâtre.  Il  coagule  le  lait  en  formant  de  Vacide  lactique 
dont  la  proportion  peut  devenir  considérable,  si  l'on  prend  la  précaution 
de  neutraliser  cet  acide  au  fur  et  à  mesure  de  la  production. 

La  carie  des  dents  a  si  souvent  pour  conséquence  des  abcès  fétides,  des 
névralgies,  des  otites,  des  dyspepsies,  quelquefois  même  des  abcès  étendus 
du  cou  (J.  Israël)  et  de  la  pyémie,  qu'elle  constitue  une  véritable  maladie 
chronique.  Les  recherches  bactériologiques  auxquelles  elle  a  donné  lieu  met- 
tent sur  la  voie  de  sa  prophylaxie  et  de  son  traitement. 

Vostéo-périostite  alvéolo-dentaire  paraît  être  aussi  sous  la  dépendance  des 
micro-organismes  de  la  salive  qui  ont  pénétré  entre  le  cément  et  la  paroi 
alvéolaire  (Malassez  et  Galippe,  Journal  des  connaissances,  7  août  1884).  Les 
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ligaments  alvéolo-dentaires  et  le  cément  auquel  ils  s'attachent  sont  détruits, 
la  dentine  est  érodée  et  mise  à  nu;  elle  est  recouverte  pas  places  de  cément 
de  nouvelle  formation  ;  les  micro-organismes  pénètrent  dans  les  canali- 
cules  et,  à  la  longue,  la  dent  peut  être  infectée  dans  toutes  ses  parties.  La 
pulpe  est  envahie  et  disparaît. 

Bactéries  pathogènes  de  la  bouche.  —  Vignal  (Archives  de  physiologie, 
nov.  1886)  avait  vu  dans  la  bouche  plusieurs  bactéries  pathogènes,  en  par- 
ticulier le  staphylococcus  albus  et  l'aureus. 

Biondi  (Zeitschr.  f.  Hygiène,  1887,  II)  a  décrit  dans  la  salive  de  plusieurs 
personnes  cinq  espèces  de  bactéries  pathogènes  déjà  connues  du  reste  en 
partie. 

Le  premier,  qu'il  nomme  bacillus  salivarius  septicus,  est  assurément 
celui  de  Pasteur,  Sternberg  et  Frânkel  (bactérie  capsulée  et  lancéolée  de 
la  pneumonie).  C'est  le  plus  commun  des  microbes  de  la  salive,  car  on  le 
trouve  presque  dans  la  moitié  des  individus.  Deux  de  ces  derniers  avaient 
d'ailleurs  une  pneumonie.  Par  son  inoculation  au  lapin  il  déterminait  soit 
une  septicémie  aiguë  avec  inflammation  fibrineuse  et  hémorrhagique  des 
séreuses,  tuméfaction  de  la  rate  et  passage  des  microbes  dans  le  sang,  soit 
unesepticémie  chronique  mortelle  en  vingt  ou  trente  jours  avec  des  lésions 
des  globules  du  sang.  Ce  microbe,  d'abord  très  virulent,  s'atténue  après 
plusieurs  cultures  et  peut  servir  de  vaccin. 

Le  second,  le  coccus  salivarius  septicus,  a  été  isolé  de  la  salive  d'une 
femme  atteinte  de  fièvre  puerpérale.  Comme  on  peut  accidentellement 
trouver  des  bactéries  dans  le  sang  des  femmes  affectées  de  cette  maladie, 
ce  microbe  ne  nous  paraît  pas  appartenir  à  proprement  parler  aux  micro- 
organismes de  la  salive.  Il  tue  en  quelques  jours  les  lapins,  cobayes  et 
souris  sans  lésions  inflammatoires;  leur  sang  est  rempli  de  microbes  ronds 
assez  petits  donnant  des  colonies  blanches  sur  la  gélatine  qui  est  liquéfiée. 

Le  troisième  est  le  micrococcus  tetragenus,  trouvé  trois  fois  sur  cinquante 
personnes. 

Biondi  a  rencontré  deux  fois  le  streptococcus  septopyemicus;  les  deux 
malades  avaient  l'un  un  phlegmon,  l'autre  un  érysipèle  de  la  muqueuse 
du  pharynx. 

Le  cinquième  est  le  staphylococcus  salivarius  pyogenes.  C'est  probable- 
ment le  même  que  Babes  (2e  édition,  1886)  a  rencontré  dans  le  pus  et  qu'il  a 
nommé  staphylococcus  flavescens.  Ces  microbes,  plus  petits  que  l'aureus, 
liquéfient  plus  lentement  la  gélatine  et  donnent  une  couleur  jaune,  lente  à 
apparaître.  Après  la  liquéfaction  de  la  gélatine,' la  culture  offre  une  couche 
superficielle  épaisse  et  blanchâtre.  Sur  les  plaques  de  gélatine  il  forme 
des  colonies  transparentes,  présentant  à  leur  centre,  avant  la  liquéfaction, 
un  noyau  comparable  à  un  noyau  de  cellule.  Tandis  que  le  microbe  de 
Babes  tuait  parfois  la  souris,  celui  de  Biondi  ne  produisait  pas  cet  effet, 
ce  qui  tient  probablement  à  la  quantité  différente  des  microbes  inoculés 
par  ces  deux  auteurs. 

Netter  (Revue  d'hygiène,  20  juin  1889)  a  trouvé  aussi  dans  la  bouche  le 
pneumocoque  capsulé  de  Friedlânder4,o  fois  sur  100.11  a,  comme  Biondi, 
trouvé  20  fois  sur  100  le  microbe  capsulé  de  la  pneumonie  de  Pasteur.  Nous 
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avons  déjà  vu,  à  propos  de  la  pneumonie,  que  les  individus  qui  ont  été 
atteints  une  fois  de  cette  maladie  conservent  indéfiniment  le  pneumocoque 
dans  leur  bouche.  Si  l'on  réfléchit  au  grand  nombre  des  affections  pro- 
duites par  ce  microbe  (otites,  méningites,  etc.),  on  ne  peut  qu'être  effrayé 
de  loger  si  souvent  un  commensal  aussi  dangereux.  De  même  le  strepto- 
coque se  retrouve  dans  la  salive  des  sujets  qui  ont  eu  un  érysipèle.  D'après 
Netter,  les  microbes,  dans  la  salive,  n'ont  pas  toujours  la  même  virulence, 
Ainsi,  chez  le  pneumonique,  la  salive,  virulente  tant  que  dure  le  mal, 
cesse  de  l'être  après  la  crise  et  récupère  ensuite  sa  virulence  au  bout  d'une 
quinzaine  de  jours.  Netter  a  vu,  par  l'examen  continué  pendant  trois  ans 
de  la  salive  de  la  même  personne  ayant  eu  autrefois  une  pneumonie,  que 
la  virulence  du  pneumococcus  est  variable  et  toujours  plus  grande  lorsque 
la  mortalité  pneumonique  augmenté  à  Paris. 

D'après  ces  recherches,  les  bactéries  pathogènes  existent  souvent  dans 
la  bouche  des  individus  sains;  elles  sont  plus  communes  dans  la  salive 
des  malades.  On  arriverait  vraisemblablement  à  diminuer  la  fréquence  de 
certaines  maladies  si  l'on  pouvait  détruire  ou  rendre  inoffensifs  les  microbes 
pathogènes  de  la  bouche.  Mais  jusqu'ici  on  n'a  pas  réussi  à  détruire  le 
pneumococcus  dans  la  salive  des  personnes  qui  en  ont  constamment. 

La  question  de  savoir  si  les  microbes  de  la  bouche  passent  dans  l'esto- 
mac et  dans  l'intestin  est  des  plus  intéressantes.  Miller,  sur  les  25  espèces 
de  la  bouche  qu'il  a  spécifiées,  en  a  trouvé  huit  dans  l'estomac  et  douze 
dans  les  selles. 

11  n'est  donc  pas  exact  de  dire  que  l'estomac  tue  les  bactéries  non  pour- 
vues de  spores;  on  ne  peut  pas  dire  non  plus  que  l'estomac  arrête  les  bac- 
téries avant  leur  passage  dans  l'intestin.  Miller  a  fait  des  expériences  avec 
l'acide  chlorhydrique  et  sali cylique  pour  voir  quelle  dose  de  cet  acide  est 
nécessaire  pour  arrêter  une  fermentation  stomacale. 

La  fermentation  lactique  s'arrête  en  présence  de  1,6  pour  1  000  d'acide 
chlorhydrique.  S'il  y  en  a  moins,  la  fermentation  lactique  ne  s'arrête  pas. 
Il  est  plus  facile  de  faire  cesser  ces  fermentations  avec  l'acide  salicylique. 

Il  a  vu  qu'un  nombre  considérable  de  bactéries  du  tube  digestif  donne 
la  fermentation  lactique  en  présence  des  hydrocarbures. 

D'autres  fermentations,  l'acétique,  la  butyrique,  sont  plus  rares. 

Dans  la  fermentation  produite  par  les  bactéries  qu'il  a  étudiées,  il  a 
trouvé  une  assez  grande  quantité  d'hydrogène.  Il  n'existe  pas  de  limite  pré- 
cise entre  les  bactéries  qui  donnent  une  réaction  alcaline  et  celles  qui 
donnent  une  réaction  acide. 

Vignal  est  arrivé  de  son  côté  à  des  résultats  comparables.  Sur  ses 
17  espèces,  6  résistent  plus  de  24  heures  à  l'action  du  suc  gastrique  à 
36°-37°,  que  la  culture  soit  récente  ou  vieille  avec  des  spores  ;  5  résistent 
plus  de  2  heures  à  son  action,  lorsque  la  culture  est  récente,  et  plus  de 
24  heures  lorsqu'elle  contient  des  spores  ;  2  autres  résistent  seulement  une 
heure  lorsque  la  culture  est  récente,  et  les  spores  d'un  de  ceux-ci  24  heures, 
celles  de  l'autre  seulement  6  heures;  les  5  derniers  ne  résistent  pas  une 
demi-heure  à  son  action,  que  la  culture  soit  récente  ou  ancienne. 

Dans  son   remarquable  travail    {die   Mikroorganismen   der  Mundhohle, 
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Leipsig,  1889),  Miller  résume  nos  connaissances  sur  les  microbes  de  la 
bouche  en  ajoutant  beaucoup  d'espèces  saprophytes,  chromogènes  et  pa- 
thogènes. Nous  donnons  ici  l'analyse  de  ces  derniers.  On  sait  qu'en  ense- 
mençant sur  la  gélatine  un  peu  de  salive  contenant  une  masse  de  bacté- 
ries, il  s'y  développe  à  peine  quelques  colonies.  Cependant  les  microbes 
de  la  bouche  peuvent  être  plus  ou  moins  isolés  dans  la  salive.  Miller  a 
constaté  que  le  spirochsete  denticola  peut  produire  une  inflammation. 
Kreibohm,  par  l'inoculation  d'une  parcelle  de  l'enduit  de  la  langue  à 
la  souris,  a  déterminé  une  septicémie  mortelle  ;  le  sang  contenait  des 
bacilles  analogues  à  ceux  de  la  septicémie  des  lapins,  mais  un  peu  longs 
et  non  susceptibles  de  se  cultiver.  Un  autre  bacille  court,  un  peu  étranglé 
et  possédant  des  extrémités  arrondies,  de  la  même  provenance,  causait 
la  mort  des  souris  et  des  lapins  en  un  jour.  Miller  a  donné  des  abcès 
gangreneux  en  inoculant  sous  la  peau  le  contenu  des  dents  cariées  ;  il  n'a 
pas  pu  cultiver  ces  microbes.  Parmi  les  microbes  pathogènes  de  la  salive 
cultivés,  Miller  décrit  les  suivants  : 

1°  Le  micrococcus  gingivse  pyogenes,  qui  existe  dans  la  bouche  des  gens 
qui  ne  se  nettoient  pas  les  dents  et  dans  la  pyorrhée  alvéolaire.  Ce  sont 
des  cocci  irréguliers  qui  se  développent  rapidement  sur  la  gélatine  sous 
formes  de  colonies  rondes  ;  la  gélatine  n'est  pas  liquéfiée  sur  l'agar,  ils 
offrent  une  couleur  verdâtre  et  violacée  quand  on  les  regarde  par  transpa- 
rence. L'inoculation  sous-cutanée  des  souris  est  suivie  d'abcès  parfois 
mortels.  L'injection  dans  la  cavité  abdominale  est  mortelle  en  12  à 
24  heures.  Les  lapins  et  les  cobayes  éprouvent  des  accidents  passagers. 

2°  Le  bacterium  gingivœ  pyogenes  consiste  en  bacilles  courts  arrondis, 
assez  gros,  donnant  des  colonies  rondes,  jaunâtres  sur  la  gélatine  qui  est 
bientôt  liquéfiée.  Sur  l'agar,  on  obtient  une  bande  épaisse,  humide,  gri- 
sâtre, un  peu  striée.  L'injection  dans  le  péritoine  des  souris  et  des  lapins 
est  suivie  de  péritonite  mortelle  en  un  jour,  sans  qu'il  y  ait  une  quantité 
notable  de  microbes  dans  les  organes.  L'inoculation  sous-cutanée  produit 
des  abcès  chez  la  souris. 

3°  Le  bacillus  dentalis  viridis  trouvé  dans  la  carie  dentaire  se  caractérise 
par  des  bâtonnets  un  peu  courbés,  souvent  étranglés  en  leur  milieu,  par 
des  colonies  rondes,  concentriques,  un  peu  jaunâtres,  autour  desquelles  la 
gélatine  prend  une  teinte  verdâtre.  Sur  l'agar  il  donne  une  bande  mince, 
transparente,  à  bords  irréguliers.  Il  donne  des  abcès  sous-cutanés  et  une 
péritonite  mortelle  quand  on  l'injecte  sous  la  peau  et  dans  le  péritoine. 

4°  Le  bacillus  pulpœ  pyogenes  isolé  dans  la  pulpe  dentaire  atteinte  de 
gangrène  est  un  bacille  un  peu  courbé,  parfois  aminci,  souvent  en  chaî- 
nettes. Ses  colonies  sur  la  gélatine  sont  grandes,  rondes,  brun  foncé;  elles 
se  développent  lentement  en  liquéfiant  la  gélatine  suivant  une  zone  trans- 
versale. Sur  l'agar,  la  colonie  est  de  couleur  blanc  bleuâtre,  grise  lors- 
qu'on l'examine  par  transparence.  L'injection  de  0,03  centimètres  cubes  de 
culture  dans  le  péritoine  des  souris  est  mortelle  au  bout  d'un  jour. 

La  bile  et  le  suc  pancréatique  préparé  artificiellement  et  doué  d'une 
action  très  puissante  n'ont  aucune  action  destructive  sur  ces  micro-orga- 
nismes. 
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Dans  les  matières  fécales,  Vignal  a  trouvé  6  des  micro-organismes  de  la 
bouche  (le  bacillus  mesentericus  fuscus,  le  bacille  d  ou  coli  communis,  les 
bacilles  b,  c  et  e,  et  le  coccus  A")  et  4  autres  micro-organismes  :  1  strepto- 
coque, 1  coccus  et  2  bacilles.  Un  de  ces  derniers  dissout  l'albumine; 
deux  rendent  la  fibrine  transparente;  trois  dissolvent  le  gluten;  l'un 
d'eux  transforme  l'amidon  des  pommes  de  terre,  mais  non  celui  de  l'em- 
pois faible,  deux  coagulent  le  lait;  un  dissout  en  partie  la  caséine  et  coa 
gule  ce  qu'il  ne  dissout  pas;  trois  transforment  la  lactose  en  acide  lactique; 
trois  intervertissent  le  sucre  de  canne  et  deux  transforment  en  partie  la 
glucose  en  alcool. 

L'action  de  ces  micro-organismes  doit  être  considérable  sur  les  ali- 
ments, car  une  série  de  numérations  a  montré  à  Vignal  qu'ils  étaient  au 
nombre  de  plus  de  20  millions  dans  un  décigramme  de  matières  fécales. 

Nous  avons  vu  que  plusieurs  des  bactéries  des  intestins  sont  pathogènes 
(voyez  la  description  de  ces  microbes  dans  notre  classification,  page  178), 
et  nous  avons  souvent  trouvé  des  microbes  identiques  à  ceux  des  intestins 
dans  les  organes  internes  d'individus  morts  de  maladies  qui  présentaient 
des  lésions  de  continuité  des  intestins,  telles  que  le  choléra,  la  fièvre 
typhoïde,  la  dysenterie,  etc.  Nous  avons  remarqué,  à  propos  de  ces  affec- 
tions, que  ces  microbes  sont  capables  de  s'associer  à  ceux  des  maladies 
primitives  en  aggravant  l'état  des  malades  par  leur  présence  et  par  la  pro- 
duction de  substances  toxiques. 
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Ozène.  —  En  1884,  l'un  de  nous,  en  collaboration  avec  M.  Lôwenberg 
(lre  édition  de  cet  ouvrage),  avait  trouvé,  dans  la  sécrétion  nasale  de  la  rhi- 
nite chronique  atrophique  avec  ozène,  un  microbe  rond  ou  un  peu  allongé 
formé  de  cellules  souvent  associées  de  0[x,4oà0[x,8.  Sa  culture  sur  gélatine 
liquéfie  rapidement  cette  substance  et  donne  l'odeur  caractéristique  de 
l'ozène.  Il  donne  un  précipité  blanc  muqueux  qui  devient,  de  même  que 
la  partie  liquéfiée,  un  peu  verdâtre  et  plus  tard  brunâtre.  Il  est  pathogène 
pour  les  souris  et  pour  les  rats  qui  succombent  de  un  à  deux  jours  après 
l'inoculation  avec  les  symptômes  d'une  saprémie.  On  ne  retrouve  pas  les 
microbes  dans  les  organes  de  ces  animaux,  ou  bien  on  en  rencontre  très  peu 
dans  le  sang.  Les  cobayes  semblent  être  réfractaires  à  l'inoculation.  Depuis 
ce  temps,  l'un  de  nous  a  cherché  de  nouveau  ce  microbe  sans  le  retrouver, 
mais  on  a  pu  constater  dans  les  rhinites,  de  même  que  dans  le  catarrhe 
nasal  de  la  rougeole,  des  bactéries  en  couples  ou  entourées  d'une  zone 
claire.  Hayek  (Berlin.  Min.  Wochenschr.,  1888,  33)  a  décrit,  dans  le  mucus 
nasal  normal  et  dans  les  différentes  affections  de  la  muqueuse  nasale,  un 
microbe  qui  ressemble  beaucoup  à  celui  de  Friedlander.  Dans  l'ozène 
même  il  trouva  le  staphylococcus  aureus,  ou  le  streptococcus  du  pus  ; 
il  a  vu  une  fois  un  microbe  qui  liquéfie  la  gélatine  en  donnant  une  couleur 
verte.  Dans  plusieurs  cas  enfin  il  constata  la  présence  d'une  bactérie  très 
courte  presque  ronde,  souvent  en  chaînettes,  qui  se  développe  bien  sur  toutes 
les  substances  nutritives  et  qui  liquéfie  la  gélatine  en  dégageant  la  mau- 
vaise odeur  de  l'ozène. La  liquéfaction  s'effectue  assez  vite;  sur  l'agar-agar 
le  microbe  se  développe  sous  forme  de  petits  corpuscules  avec  une  fine  stria- 
tion  à  leur  périphérie.  L'odeur  est  très  prononcée  sur  le  sérum  de  bœuf  où 
le  microbe  forme  une  couche  blanchâtre  épaisse  ;  l'odeur  est  encore  plus 
caractéristique  sur  la  viande  ;  sur  la  pomme  de  terre  il  forme  une  couche 
jaune  brunâtre  un  peu  odorante.  Ce  microbe  tue  les  souris  en  quelques 
jours  avec  une  septicémie,  tandis  que  les  lapins  sont  seulement  affectés 
d'un  abcès  qui  guérit.  Parfois  les  animaux  meurent  dans  les  premières 
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quarante-huit  heures  sans  qu'on  trouve  de  microbes  dans  leurs  organes.  Il 
nous  semble  très  probable  que  le  bacille  de  Hayek  est  le  même  que  celui 
que  nous  avons  décrit  comme  un  microbe  rond  en  1884.  Klaman  avait 
décrit  dans  l'ozène  plusieurs  microbes  saprogènes  dont  le  n°  II  peut  être 
identifié  avec  le  nôtre  et  celui  de  Hayek.  Le  même  auteur  a  trouvé  dans 
4  cas  de  coryza,  du  troisième  au  cinquième  jour,  le  microbe  de  Friedlander, 
tandis  que  ce  microbe  diminue  et  disparait  plus  tard  avec  la  guérison  du 
catarrhe.  Dans  le  catarrhe  chronique  du  nez,  on  trouve  aussi  souvent  ce 
microbe,  parfois  avec  d'autres  espèces  pathogènes  (streptucocci  et  staphylo- 
cocci).  Il  semble,  en  résumé,  que  le  microbe  de  Friedlander  se  trouve  en 
grandes  masses  dans  le  coryza  aigu  et  chronique  ;  il  est  peut-être  en  con- 
nexion causale  avec  ces  maladies,  tandis  que  dans  l'ozène,  c'est-à-dire  dans 
la  rhinite  chronique,  souvent  spécifique,  avec  atrophie,  et  dans  laquelle  le 
mucus  nasal  en  décomposition  s'accumule  ou  se  dessèche,  il  existe  en  outre 
un  ou  plusieurs  microbes  saprogènes  qui  donnent  à  la  sécrétion  une  mau- 
vaise odeur  et  qui  jouent  peut-être  aussi  un  certain  rôle  dans  l'irritation 
chronique  de  la  muqueuse. 

Otites.  —  Les  otites  chroniques  sont  souvent  de  nature  tuberculeuse  ; 
nous  verrons,  dans  le  chapitre  consacré  à  la  tuberculose,  que  l'un  de 
nous  (Orv.  égyl.  1886)  a  trouvé  souvent,  en  même  temps  que  le  bacille  de  la 
tuberculose,  d'autres  microbes  dont  l'action  entre  pour  une  part  dans  la 
couleur  et  l'odeur  du  pus  de  ces  inflammations  de  l'oreille.  Dans  un  fait 
d'otite,  on  avait  affaire  à  l'association  du  bacille  de  la  tuberculose,  du 
bacille  du  pus  bleu  et  d'un  microbe  saprogène  et  pathogène;  dans  un 
autre  cas,  c'était  le  microbe  du  pus  bleu  avec  un  microbe  saprogène 
(notre  microbe  saprogène  A).  Les  mêmes  variétés  bactériennes  existaient 
à  labase  des  méninges  et  dans  un  abcès  du  lobe  temporal  du  côté  de  l'otite. 
Dans  un  troisième  cas,  le  microbe  de  la  tuberculose  était  uni  au  staphylo- 
coccus  aureus  et  à  un  microbe  saprogène.  Cette  otite  double  fut  suivie 
d'un  tétanos  mortel  qui  coïncidait  avec  une  recrudescence  de  l'otite,  mais 
le  bacille  de  Nicolaier  n'existait,  ni  dans  l'oreille  interne,  ni  dans  les  ménin- 
ges injectées,  ni  dans  les  organes  internes,  et  le  pus  n'était  nullement 
tétanigène.  Les  otites  aiguës,  en  rapport  avec  de  petites  ulcérations  de 
la  muqueuse  avec  ou  sans  perforation  du  tympan,  se  rangent  dans  les  mala- 
dies infectieuses  consécutives  aux  plaies  et  présentent  ordinairement  les 
caractères  d'un  érysipèle  ou  d'un  phlegmon  liés  au  streptococcus  du  pus. 
Dans  d'autres  cas  il  s'agit  d'une  prolifération  des  microbes  de  Friedlander 
(Weichselbaum,  Monatschr,  f.  Ohrenheilk,  1888-89)  ou  du  microbe  lancéolé 
de  Pasteur  (Netter,  Ann.  des  malad.  de  Voreille,  1888,  10,  et  Zaufal,  Vrag. 
med.  Wochenschr.,  1887,  24  et  1889,  6).  D'après  le  récent  travail  de  Netter, 
le  microbe  le  plus  commun  de  l'otite  simple  est  le  streptococcus  du  pus.  Le 
streptococcus  était  souvent  associé  à  d'autres  microbes  auxquels  l'auteur 
n'attribue  pas  d'importance.  Il  nous  semble  au  contraire  qu'une  association 
bactérienne  peut  aussi  se  rencontrer  dans  l'otite  simple,  un  microbe  sapro- 
gène aggravant  la  maladie  par  la  décomposition  des  produits  morbides  et 
par  la  production  de  substances  chimiques.  Lorsque  le  streptococcus  est 
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uni  au  staphylococcus  aureus,  on  ne  peut  pas  nier  le  rôle  essentiel  de  ce 
dernier.  L'otite  due  au  streptococcus  est,  suivant  Netter,  aiguë  primitive  ou 
secondaire  à  d'autres  maladies  infectieuses.  L'otite  moyenne  causée  par  le 
microbe  lancéolé  de  Pasteur  semble  être  plus  chronique,  elle  est  primitive 
ou  secondaire.  Il  est  possible  que  le  microbe  entre  par  la  cavité  pharyn- 
gienne qui  renferme  souvent  ce  microbe  dans  la  cavité  tympanique  et  il 
est  même  possible  que  cette  cavité  en  renferme  à  l'état  normal.  Peut-être 
faut-il  une  prédisposition  quelconque,  une  nécrose  ou  une  érosion  de  la 
muqueuse  pour  que  ce  microbe  se  multiplie  à  cet  endroit.  Zaufal  a  trouvé 
plusieurs  fois  le  même  microbe.  Dans  un  fait  d'ozène  compliqué  d'otite 
moyenne  aiguë,  la  cavité  tympanique  renfermait  d'abord  le  microbe  lan- 
céolé de  Pasteur,  qui  disparut  plus  tard.  A  une  récidive  aiguë  on  trouva  un 
autre  microbe,  un  staphylococcus  (staphylococcus  pyogenesalbus?). 

Dans  une  observation  d'otite  de  l'oreille  moyenne ,  il  s'agissait  d'un 
malade  très  disposé  aux  rhumatismes  et  à  la  pneumonie,  et  qui  souffrait 
d'un  catarrhe  bronchique.  Il  existait  dans  la  région  mastoïdienne  un  abcès 
renfermant  le  microbe  de  Pasteur  en  culture  pure.  Weichselbaum  a  observé 
une  rhinite  avec  pneumonie  et  une  néphrite  parenchymateuse  causée  par 
un  microbe  que  cet  auteur  identifiait  avec  celui  de  Friedlander;  d'après  sa 
description  il  est  possible  qu'il  ait  eu  affaire  à  un  proteus  très  pathogène 
pour  la  souris.  L'un  de  nous  ayant  montré,  par  de  nombreux  examens,  la 
fréquence  des  otites  scrofuleuses,  même  lorsqu'elles  revêtent  une  certaine 
acuité  apparente,  nous  regrettons  que  ces  auteurs  n'aient  pas  cherché  dans 
leurs  observations  les  bacilles  de  la  tuberculose  pour  bien  déterminer  si  le 
microbe  lancéolé  était  en  réalité  primitif  ou  secondaire.  Dans  certains 
faits  il  s'agit,  soit  de  lésions  primitives,  soit  de  lésions  en  rapport  avec  une 
inflammation  de  voisinage  comme  une  rhinite,  une  pharyngite,  une  di- 
phthérie,  ou  une  infection  générale,  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde,  etc.  Il 
serait  à  désirer  qu'on  étudiât  aussi  les  otites  au  point  de  vue  histologique 
pour  se  convaincre  du  rôle  des  microbes  qu'on  y  trouve,  car  ces  derniers 
se  rencontrent  assez  souvent  aussi  dans  la  cavité  buccale  normale,  et 
l'examen  des  tissus  est  d'autant  plus  nécessaire  pour  démontrer  leur  rôle 
pathologique.  C'est  aussi  par  cet  examen  histologique  qu'on  s'assurera 
si  un  ou  plusieurs  des  microbes  existent  dans  les  tissus  altérés  et  si,  dans 
ce  dernier  cas,  on  a  affaire  à  une  vraie  association  bactérienne. 


CHAPITRE  XXI 


MICROBES     DES     ORGANES    GÉNITAUX    ET    DE     LA     PEAU 


§  1.  —  Bactéries  de  l'urèthre  et  des  organes  génitaux. 

Urèthre.  —  Lustgarten  et  Mannaberg  (Vierteljahrschr.  f.  Dermatol. 
u.  Syph.  1887),  en  prenant,  avec  une  spatule  de  platine  stérilisée,  une  par- 
ticule très  minime  de  la  sécrétion  uréthrale,  ont  constaté  qu'il  y  avait  une 
quantité  considérable  de  bactéries  qui  sont  les  mêmes  chez  les  différents 
individus.  Elles  sont  souvent  contenues  dans  des  cellules  rondes  semblables 
aux  leucocytes.  Parmi  ces  bactéries  on  trouve  habituellement  les  suivantes  : 
1°  des  bacilles  minces,  longs,  disposés  en  filaments  ;  2°  les  bacilles  du 
smegma  possédant  souvent  des  spores;  3°  des  bacilles  courts,  épais,  parfois 
un  peu  renflés  à  l'une  de  leurs  extrémités  et  disposés  souvent  parallèlement 
les  uns  aux  autres  ;  4°  des  bacilles  courbés  de  la  grandeur  de  ceux  de  La  lèpre  ; 
o°  un  micrococcus  rond,  très  petit,  formant  des  zooglœes;  6°  des  diplococci 
formés  d'individus  ronds  ;  7°  des  diplococci  allongés  ;  8°  de  grands  diplococci 
aplatis  dont  les  individus  sont  très  rapprochés;  9°  des  diplococci  avec  une 
fente  entre  les  individus  ressemblant  au  gonococci  ;  10°  des  streptococci 
formés  d'individus  ronds.  En  cultivant  le  liquide  sécrété  par  l'urèthre,  ils 
obtinrent  le  staphylococcus  aureuset  un  diplococcus  blanc  jaunâtre  disposé 
souvent  en  tétraèdres.  Parmi  les  autres  espèces  cultivées,  il  y  avait  un 
streptococcus  formant  de  longues  chaînettes  composées  de  diplococci 
aplatis  de  0,8  à  1  |x  de  diamètre.  Il  semble  que  ce  streptococcus  ait  des  pro- 
priétés septiques.  Dans  trois  cas  de  mal  de  Bright  aigu,  ces  auteurs  ont  trouvé 
dans  l'urine  un  streptococcus  qui  disparaissait  dans  l'amélioration  de  la 
maladie. 

Organes  génitaux  de  la  femme.  —  D'après  les  recherches  de  Bumm  et 
Winter  (Zeitschrift  f.  Geburtshûlfe  u.  Gynœkologie,  1888)  et  celles  de  Straus 
et  Sanchez  Toledo  (Soc.  de  biol.  et  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  août  1888). 
la  cavité  du  corps  de  l'utérus  au-dessus  de  l'arbre  de  vie  et  les  trompes  ne 
contiennent  aucun  micro-organisme.  La  cavité  cervicale  et  le  vagin  en 
renferment  au  contraire  des  quantités  considérables,  ainsi  que  nous  l'avons 
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relaté  déjà  à  propos  des  métrites  voyez  t.  I,  paire  452  .  Winter  a  trouvé 
dans  le  canal  vaginal  vingt-sept  espèces  différentes  de  micro-organismes, 
bacilles  et  cocci,  et  il  donne  un  tableau  d^  leurs  caractères  destiné  à  les  faire 
reconnaître  les  uns  des  autre?. 

Parmi  les  cocci  se  trouvent  le  staphylococcus  pyogenes  albus,  l'aureus, 
le  citreus,  la  sarcine  blanche,  un  streptocoque  ;  dans  plus  de  la  moitié  des 
cas,  Winter  a  rencontré  le  staphylococcus  albus;  parmi  ces  espèces  diffé- 
rentes, il  s'en  trouve  trois  qu'il  n'a  pu  identifier  avec  aucune  des  espèces 
connues  jusqu'à  ce  jour. 

Des  injections  dans  le  péritoine  et  la  plèvre,  des  injections  intra-vei- 
neuses  et  sous-cutanées,  faites  avec  les  streptocoques  et  les  staphylocoques, 
ont  amené  chez  le  lapin  des  accidents  de  péritonite  avec  du  pus  ;  mais 
chez  le  cobaye,  le  chien,  la  souris,  il  n'est  pas  arrivé  à  produire  de  col- 
lections purulentes  locales.  Des  inoculations  faites  également  avec  le  pro- 
duit de  la  sécrétion  du  col,  qui  contenait  tous  ces  micro-organismes,  ne 
donnèrent  pas  de  résultats,  c'est-à-dire  ne  purent  pas  produire  une  collec- 
tion purulente.  Avec  le  streptocoque,  Winter  a  obtenu  d'excellentes  cul- 
tures; mais  elles  ne  montrèrent  aucune  virulence  parleur  inoculation. 

La  conclusion  de  son  travail  est  qu'il  faut  absolument  désinfecter  le 
vagin,  car  les  microbes  qu'il  renferme  peuvent  amener  des  accidents  et 
déterminer  une  auto-infection. 

Doederlein  Archiv.  f.  Gynécologie)  a  vu  aussi  que  l'écoulement  vaginal 
est  infectieux  lorsqu'on  l'injecte  à  des  animaux  et  qu'il  détermine  des 
abcès,  tandis  que  les  lochies  utérines  prises  dans  le  corps  utérin  à  l'aide  du 
spéculum  ne  renferment  à  l'état  normal  aucun  microbe  et  ne  sont  pas 
pathogènes  pour  les  animaux. 

Straus  et  Sanchez  Toledo  ont  examiné  l'utérus  et  les  cornes  utérines 
chez   des  lapines,  des  femelles  de  cobayes,  de  souris  et  de  rats  sacrifiées 
après  l'accouchement,  et  ils  ont  constaté  par  l'examen  histologique  et  la 
culture  du  liquide  qui  s'y  trouvait,  aussi  bien  que  par  les  coupes  de  la  mu- 
queuse, qu'il  n'existait  aucun  microbe.  Ils  ont  introduit,  dans  les  cornes 
utérines  de  femelles  de  cobayes  et  de  lapines  après  l'accouchement,  des 
quantités  considérables  de  microbes  pathogènes  pour  ces  animaux  tels  que 
le  bacillus  anthracis,  le  vibrion  septique,  le  microbe  du  charbon  sympto- 
matique.  le    staphylococcus   aureus,  sans  provoquer  aucun  accident.  Un 
seul  micro-organisme,  celui  du  choléra  des  poules,  a  fait  exception  et  s'est 
montré  pathogène. 


§  2.  —  Microbes  de  la  peau. 

Eberth  a  décrit  1^  premier  les  zooglœes  qui  existent  à  la  surface  de  la 
peau,  dans  la  sueur  et  dans  les  poils  des  aisselles.  Ce  sont  les  myerophytes 
les  plus  ordinaires  de  la  peau.  Ils  existent  surtout  dans  les  parties  humides. 
Dans  le  sébum  de  l'oreille  il  y  a  de  gros  micrococci  et  des  diplococci  en 
petit  nombre;  il  existe  aussides  bactéries  sur  le  bout  du  nez, le  pénis  et  le 
scrotum.  On  trouve  également  un  grand  nombre  de  bactéries  sur  la  peau  du 
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crâne,  dans  la  barbe  et  sur  les  lèvres.  Il  suffit  de  toucher  ces  parties  avec 
une  lamelle,  puis  de  laisser  sécher,  d'enlever  la  graisse  avec  du  chloro- 
forme et  de  colorer  pour  voir  une  grande  quantité  de  micrococci  et  de 
diplococci  de  0  [x,3  à  0fx,5.  Mais  on  trouve  aussi  d'autres  espèces  qui  exigent, 
pour  être  découvertes,  l'intervention  d'autres  méthodes;  on  commence  par 
retirer  la  graisse  en  mettant  l'épidémie  dans  l'alcool  absolu  et  dans  l'éther. 
On  le  replace  ensuite  dans  l'alcool.  On  traite  les  écailles  épidermiques  avec 
de  l'acide  acétique  à  1  pour  2  ou  de  la  potasse  à  1  pour  10  et  on  examine 
dans  ces  liquides;  ou  bien  on  les  colore  au  bieu  de  méthylène. 

Enfin,  on  peut  traiter  par  l'acide  acétique  qu'on  laisse  évaporer,  on 
passe  les  lamelles  à  la  flamme  et  on  colore  par  les  couleurs  d'aniline 
appropriées. 

Ajoutons  toutefois  que  la  méthode  de  Gram  est  celle  qui  nous  paraît  la 
meilleure. 

Les  pellicules  du  cuir  chevelu  présentent  à  considérer  trois  formes 
différentes  de  parasites,  des  champignons  ou  saccharomycètes,des  micro- 
coques et  des  bactéries. 

Von  Sehlen  a  décrit,  dans  la  teigne  pelade,  des  microcoques  qui  pénètrent 
dans  la  gaine  des  poils  et  dans  les  poils  eux-mêmes;  mais  Bizzozero1  a 
vu  souvent  des  microcoques  dans  les  poils  normaux. 

Entre  les  orteils,  il  existe  de  très  nombreux  microcoques  et  des  bacilles. 
Ces  derniers  ont  une  épaisseur  de  Ojx,  à  0[jl,7  et  une  longueur  de  2(j.,5  jus- 
qu'à 4[x,5.  Ils  contiennent  des  grains  brillants  ;  ils  sont  droits  ou  courbés, 
à  extrémités  arrondies,  isolés  ou  en  amas.  Ils  se  colorent  mal  avec  la 
fuchsine,  mais  les  grains  qu'ils  renferment  sont  bien  colorés. 

Dans  les  couches  plus  profondes  de  l'épidémie,  on  rencontre  des 
filaments  qui  sont  plus  longs,  parfois  réunis  en  groupes,  qui  mesurent  de 
10  à  15  (j..  Souvent  on  y  voit  des  séries  de  grains  non  colorés.  On  observe 
tous  les  intermédiaires  entre  les  filaments  et  les  bacilles.  Ce  micro-orga- 
nisme est  rangé  par  Bizzozero  dans  les  leptothrix.  Bizzozero  croit  que  ces 
organismes  normaux  sont  les  mêmes  que  ceux  que  Balzer  a  décrits  dans 
l'érythrasma.  Nous  renvoyons  à  l'article  Syphilis  pour  ce  qui  concerne  les 
bactéries  du  smegma  preputialis. 

Dermatoses.  —  Dans  plusieurs  variétés  d'éruptions  cutanées,  divers 
auteurs  ont  signalé  la  présence  de  bactéries.  Ainsi  Vidal  a  observé  des 
micro-organismes  dans  les  pustules  d'ecthyma.  Vidal  et  Gibier  (Annales  de 
dermatologie,  1882)  ont  vu  des  microbes  en  chaînettes  dans  les  bulles  du 
pemphigus*,  et  Gibier  les  a  retrouvés  dans  les  urines.  Peut-être  s'agissait- 
il  simplement  du  streptococcus  de  la  suppuration,  que  nous  avons  aussi 
trouvé  dans  certains  cas  de  pemphigus. 


1.  Virchow's  Archiv,  t.  XCIX,  1884,  p.  441. 

2.  Il  est  probable  que  le  pemphigus  reconnaît  pour  cause  des  lésions  du  système 
nerveux,  si  l'on  prend  en  considération  les  altérations  qui  ont  été  notées  dans  les 
nerfs  périphériques  et  dans  la  moelle  par  Leloir,  Déjerine,  Babes  (Schwimmer, 
Dermatosen,  1882),  Meyer  (Virchow's  Archiv,  1883),  etc. 

il.  —  20** 


312  MICROBES    DES    ORGANES    GÉNITAUX   ET   DE    LA    PEAU. 

Eklund  et  Lang  croient  que  le  psoriasis  est  une  maladie  parasitaire. 
Eklund  est  persuadé  qu'il  a  trouvé  le  microbe  du  psoriasis  sous  la  forme 
de  filaments  composés  de  grands  microbes.  Nous  n'avons  pas  vu  de  para- 
sites dans  le  psoriasis. 

Les  poils,  ceux  des  aisselles  surtout,  sont  souvent  couvert  de  microbes, 
ovoïdes  et  adhérents,  réunis  en  zooglœe,  qu'on  a  confondus  avec  des 
grégarines. 

Dans  les  sueurs  rouges  abondantes  et  de  mauvaise  odeur  des  aisselles1, 
les  poils  sont  minces,  d'un  rouge  pâle.,  rigides,  fragiles,  entourés  d'une 
gaine  rouge  adhérente.  Celle-ci  est  formée  par  des  masses  ressemblant  aux 
druses  d'amadou;  elles  présentent  une  structure  radiée  et  siègent  sur  la 
surface  du  poil  ou  sur  ses  fibres  dissociées  (voy.  fig.  322).  Les  microbes 
qui  les  composent  ont  1  tu  de  longueur  sur  0[j.,6  à  0;j.,8  d'épaisseur;  ils  sont 


Fig.  321.  —  Bactéries  du  pemphigus  (d'après  Gibier). 

unis  par  une  masse  gélatineuse  homogène  rouge,  ne  contenant  pas.de  fer, 
plus  colorée  à  la  profondeur  qu'a  la  surface  de  la  zooglœe.  Les  mêmes 
zooglœes  existent  dans  la  sueur. 

Les  bactéries  de  la  sueur  rouge  se  cultivent  difficilement  à  la  tempe- 
rature  de  37°  sur  l'albumine  de  l'œuf.  Leur  couleur  rouge  se  comporte,  au 
point  de  vue  des  réactions  chimiques  et  de  l'examen  spectroscopique, 
comme  celle  du  micrococcus  prodigiosus. 

Dans  beaucoup  de  maladies  de  la  peau,  on  trouve  des  microbes  patho- 
gènes connus  et  décrits  dans  les  chapitres  consacrés  aux  maladies  par 
plaies  (acné,  furoncle,  bouton  de  Biskra,  érysipèle,  phlegmon,  gangrène). 

Dans  un  cas  de  prurigo  avec  formation  de  petites  pustules,  Fîabes  a  con- 
staté par  l'examen  microscopique  et  par  les  cultures  la  présence  de 
streptococci  qui  étaient  composés  de  membres  d'une  grandeur  très 
différente.  Quelques-uns,  surtout  aux  extrémités  des  chaînettes,  corres- 
pondaient au  streptococcus  du  pus,  tandis  que  d'autres  atteignaient  le 
diamètre  de  1  à  2  tx,  c'est-à-dire  qu'ils  étaient  plus  gros  que  le  bacille  du 
charbon.  Ces  corpuscules  se  continuaient  avec  des  individus  qui  devenaient 
peu  à  peu  plus  petits,  de  telle  sorte  que  le  chapelet  était  souvent  fusi- 

1.  Babes,  Centralb.  f.  med.  Wiss.,  1883  et  Journal  de  l'anat.,  janv.  1884. 
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forme.  La  culture,  qui  réussissait  surtout  à  la  température  du  corps  et  qui 
donnait  l'aspect  de  celle  du  streptococcus  du  pus,  devenait  avec  le  temps 
moins  susceptible  pour  des  températures  plus  basses.  En  même  temps, 
le  streptococcus  diminuait  de  grosseur,  si  bien  que  finalement  on  ne  décou- 
vrait plus  aucune  différence  entre  la  culture  de  ce  microbe  et  celle  du 
streptococcus  du  pus.  Tandis  que  les  premières  cultures  du  streptococcus 
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Fig.  322.  —  Microbes  de  la  sueur  rouge. 

s,  zoogloee  adhérente  au  poil;  p,  poil  entouré  de  masses  zooglœiques  ;  p',  dissociation  du  poil 

sous  l'influence  des  microbes. 

géant  donnaient  une  septicémie  mortelle  en  2  ou  3  jours  aux  souris,  les 
séries  de  cultures  plus  éloignées  de  leur  origine  n'étaient  plus  pathogènes. 
Il  est  donc  possible  que  ce  streptococcus  géant  soit  devenu  en  même  temps 
plus  facile  à  cultiver,  plus  petit  et  inoffensif.  Mais  on  pourrait  aussi  sup- 
poser qu'il  y  avait,  en  même  temps  que  ce  bacille,  dans  les  petits  nodules 
de  la  peau,  un  streptococcus  inoffensif  et  que,  le  streptococcus  géant  dis- 
paraissant, le  streptococcus  commun  résistait  et  restait  seul. 

En  tout  cas  il  s'agit  d'un  streptococcus  particulier,  pathogène,  auquel 
on  peut  donner  le  nom  de  streptococcus  giganteus  cutis. 
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Psorospermies.  —  Nous  avons  déjà  indiqué  les  caractères  des  microspori- 
dies  à  propos  de  la  maladie  de  la  pébrine  étudiée  chez  les  vers  à  soie  (t.  I, 
p.  397)  et  nous  avons  relaté  à  ce  propos  (t.  I,  p.  398)  l'existence  de  sporidies 
analogues  observées  par  Pfeiffer  et  par  Darier  dans  des  tumeurs  épithéliales, 
cancéreuses,  et  dans  certaines  maladies  de  la  peau.  Malassez  avait  souvent 
vu  des  corpuscules  analogues  dans  les  épithéliomes,  mais  sans  pouvoir 
se  prononcer  absolument  sur  leur  nature.  Albarran  (Société  de  biologie, 
6  avril  1889,  et  Journal  des  connaissances,  25  avril  1889)  a  décrit  une  tumeur 
épithéliale  kystique  de  la  seconde  molaire  supérieure  dans  laquelle  il  y 
avait  des  psorospermies  en  petit  nombre  dans  les  bourgeons  épithéliaux,  en 
plus  grand  nombre  dans  les  kystes  microscopiques  et  en  assez  grande 
quantité  au  milieu  des  kystes  volumineux  :  ces  parasites  se  montraient  soit 
comme  des  cellules  volumineuses  de  couleur  jaune  verdàtre  sur  les  prépa- 
rations colorées  au  picro-carmin,  avec  des  granulations  très  accusées  dans 
leur  protoplasma,  soit  comme  des  cellules  ovalaires  souvent  entourées 
d'une  membrane  kystique  hyaline  plus  ou  moins  épaisse.  Dans  un  autre 
épithéliome  à  cellules  pavimenteuses  et  en  partie  ossifié  de  la  mâchoire, 
Albarran  a  trouvé  aussi  des  coccidies. 

Darier  a  montré  l'existence  de  ces  mêmes  parasites  dans  l'acné  cornée 
ou  acné  sébacée  concrète  qu'il  appelle  psorospermose  cutanée  ou  psoro- 
spermose  folliculaire  végétante. 

Le  même  auteur  a  rapporté  à  la  même  origine  parasitaire  la  maladie  du 
mamelon  décrite  par  Paget. 

On  sait  que  Paget  a  appelé  l'attention,  dès  1874,  sur  une  affection  chro- 
nique de  la  peau  du  mamelon  et  de  l'aréole,  d'apparence  eczémateuse,  qui 
est  suivie  presque  constamment  de  la  formation  d'un  cancer  du  sein.  Les 
nombreux  observateurs  qui  en  ont  publié  des  cas  depuis  lors  ont  fait  res- 
sortir les  caractères  qui  distinguent  cette  éruption  de  l'eczéma  ordinaire  : 
limitation  par  un  bord  net,  induration  parcheminée  de  la  peau,  incurabilité 
absolue,  enfin  et  surtout  complication  pour  ainsi  dire  fatale  par  un  cancer 
après  un  temps  plus  ou  moins  long.  Les  examens  histologiques  pratiqués 
par  Buttlin,  Thin,  Duhring,  etc.,  n'ont  pas  éclairé  la  question  de  la  nature 
de  cette  maladie,  qui  est  restée  pour  les  uns  un  eczéma  propagé  aux  canaux 
galactophores,  pour  les  autres  une  atfection  sni  generis  indéterminée.  Les 
faits  qui  suivent  permettent  de  comprendre  les  particularités,  jusqu'ici 
inexpliquées,  de  ce  type  morbide. 

Darier,  en  prenant  les  squames  épidermiques  au  niveau  de  la  surface 
malade,  en  les  dissolvant  dans  l'eau  ou  dans  la  solution  iodée,  soit  directe- 
ment, soit  de  préférence  après  macération  dans  de  l'ammoniaque  diluée  ou 
dans  du  bichromate  d'ammoniaque,  a  vu,  entre  des  cellules  épithéliales, 
souvent  dans  leur  intérieur,  des  corps  ronds  entourés  d'une  membrane 
réfringente  à  double  contour.  Ces  corps  ont  un  diamètre  égal  ou  supérieur 
à  celui  des  cellules  ;  leur  membrane  contient  une  masse  unique  de  proto- 
plasma  ou  des  corpuscules  plus  ou  moins  nombreux.  On  retrouve  constam- 
ment ces  corps  sur  les  coupes  de  fragments  de  peau  excisés,  à  tous  les 
étages  du  revêtement  épidermique  et  notamment  dans  les  prolongements 
glandulaires  de  l'épiderme. 
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Les  caractères  de  ces  corps  permettent  d'affirmer  qu'il  s'agit  de  psoro- 
spermies  ou  coccidies,  dont  ils  présentent  tous  les  degrés  d'évolution  : 
masse  protoplasmique,  nue  d'abord,  puis  entourée  d'une  membrane  se 
divisant  ensuite  en  grains  très  nombreux  contenus  dans  un  kyste. 

L'épithélioma  du  mamelon  contient  dans  ses  bourgeons  des  parasites 
semblables  et,  en  outre,  un  grand  nombre  d'éléments  qu'on  ne  peut  diffé- 
rencier sûrement  des  cellules  épithéliales,  mais  qui  sont  souvent  renfer- 
mées dans  d'autres  cellules.  Buttlin,  qui  les  a  vus  et  figurés  en  1876,  a  cru 
avoir  sous  les  yeux  un  exemple  d'endogenèse.  Les  parasites  sont  donc  pro- 
bablement plus  nombreux  qu'il  ne  semble  ;  mais  il  suffit  qu'il  y  ait  dans 
chaque  lobe  un  certain  nombre  de  coccidies  avec  leur  forme  caractéris- 
tique pour  qu'il  soit  légitime  de  leur  attribuer  un  rôle  dans  la  formation 
de  la  tumeur. 

En  effet,  on  sait  que  la  présence  de  ces  organismes  dans  un  tissu  épi- 
thélial  provoque  un  bourgeonnement  de  ce  tissu  ;  le  fait  est  connu  pour  Ja 
psorospermose  des  voies  biliaires  du  lapin  et  pour  la  psorospermose  follicu- 
laire végétante  de  l'homme.  Il  est  donc  logique  d'admettre  que  ces  para- 
sites, qui  causent  la  lésion  épidermique  de  la  maladie  dePaget,  déterminent 
aussi  le  bourgeonnement  épithélial  des  canaux  galactophores  qui  constitue 
l'épithélioma. 

Darier  a  réussi  à  voir  des  stades  d'évolution  de  ces  psorospermies  en 
ensemençant  des  squames  épidermiques  sur  du  sable  humide.  Il  a  obtenu 
en  trois  semaines,  à  la  température  de  la  chambre,  des  kystes  se  colorant 
en  brun  par  la  teinture  d'iode,  et  contenant  un  grand  nombre  de  corpu- 
scules qui  sont  probablement  des  spores. 


CHAPITRE    XXII 
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Sous  réunissons   I   os        ihapitre  nne  série  de  maladies  qu'on  suppose 
causées  par  des  bactéries,  mais  dont  l'histoire,  au  point  de  vue  de  : 
::.::  t.  n'est  ^ncore  qu'à  peine  ébauché  e. 


Goitre  endémique.  —  Le  goitre  a  depuis  longtemps  été  considéré  comme 
causé  par  un  vice  de  composition  de  l'eau  potable  des  vallées  situées  dans 
les  montagnes  où  il  est  endémique.  C'est  ainsi  qu'on  Ta  attribué  à  l'abs^ 
d'iode  ou  de  principes  salins  dans  les  eaux  provenant  directement  de  la 
fonte  des  neiges1.  Klebs  Stulien  uber  Kretinumu*,  Prague,  187*7  a  décrit 
dans  l'eau  potable   les  :  -.rions  du  goitre,  des  monade-  îavicule- 

infusirrs  sons  la  forme  de  tétraèdres  irréguliers,  et  il  les  regarde  comme 
ayant  une  certaine  influence  sur  la  production  de  cette  maladie. 

Bircher  (Der  endemisehe  Kropf.  Basel.  1883),  dans  une  étude  très  in: 
santé,  1   -r     sur  beaucoup  de  faits  relatifs  au  goitre    le  1     ^uisse,  croit 
lue  cette  maladie  est  causé  par  un  micro-organisme  qui  pénètre  dans 
nomie  avec  l'eau  de  boisson. 

Bien  que  ces  deux  auteurs  n'aient  pa=  ss i  à  prouver  leur  opinion  en 
isolant  un  micro-organisme  spécial  et  en  reproduisant  expérimentalement 
une  maladie  voisine  du  goitre,  ils  n '^n  ont  pas  moins  rendu  plausible  cette 
-tiologie  bactérienne  de  la  maladie.  Il  est  possible  en  effet  que  les  micro- 
_  nismes  d'une  eau  potable  donnent  une  maladie  infectieuse  chronique 
qui  s'accuse  par  l'hypéréniie  du  corps  thyroïde.  Il  faudrait  aussi  supposer 
que  la  maladie,  observée  a  l'état  d'épidémie,  résulte  d'une  viciation  plus 
grande  de  l'eau,  en  même  temps  que  de  la  prédisposition  due  à  l'habitation 

v  7-L  ;er,  Études  sur  les  causes  du  cretinisme  et  du  goitre  endémique. 
Paris,  1867.  Xivet.  Sur  te  goitre  endémique,  Paris.  1S73.  Baillarger,  Goitre  et 
erêtinisme.  Paris.  1873.  Baillarger  e:  Krishaber,  art.  Crétesisme  du  Dict.  des  se. 
méd.,  1879.  Heosch,  Handbuch  d.  geogr.  Pathol. 
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de  vallées  profondes  bordées  de  hautes  montagnes.  Comme  le  crétinisme 
et  la  surdi-mutité  accompagnent  souvent  le  goitre,  Bircher  suppose  qu'il 
s'agit  là  de  la  même  maladie  infectieuse  déterminant  les  lésions  osseuses 
congénitales  que  l'on  observe  chez  les  crétins.  Ces  derniers  naissent 
souvent  de  parents  goitreux,  et  il  est  d'observation  que  leur  nombre 
augmente  lorsque  le  goitre  devient  épidémique. 

Anémie  pernicieuse. — Aufrecht  (Mittheilungcn,  Magdeburg,  1883)  a  trouvé 
dans  le  sang  de  trois  malades  atteints  d'anémie  pernicieuse  terminée  par 
la  mort,  des  vibrions  ressemblant  aux  spirochœtes  de  la  fièvre  récurrente. 
11  croit  que  ces  vibrions  étaient  la  cause  de  la  maladie.  Nous  n'avons  pas 
vu  de  micro-organismes  dans  une  observation  d'anémie  pernicieuse  du 
service  de  clinique  du  professeur  Sée. 

Diabète.  —  Weigert  cite  une  autopsie  de  diabétique  (Virchow's  Archiv, 
t.  LXXXIV,  p.  309,  1881),  mort  avec  de  la  tuberculose  et  des  cavernes 
pulmonaires,  de  la  péricardite  et  de  la  myocardite,  une  thrombose  des 
veines  cardiaques  et  des  infarctus  rénaux.  Dans  les  infarctus  du  rein  et 
dans  les  exsudats  inflammatoires  des  séreuses,  il  y  avait  de  grands  cocci 
de  1  [x,2  de  diamètre,  entourés  d'une  substance  muqueuse.  Ils  formaient 
des  masses  diffuses  ou  des  amas  bien  limités  siégeant  dans  les  amas 
interstitiels  ou  lymphatiques.  Ces  microcoques  s'étaient  développés  acci- 
dentellement et  n'ont  évidemment'aucune  part  à  la  production  du  diabète  ; 
mais  il  est  possible  que  la  présence  du  sucre  dans  le  sang  et  les  humeurs 
de  l'économie  soit  une  condition  favorable  au  développement  d'une  série 
de  bactéries  variées,  comme  cela  paraît  probable  pour  les  bactéries  du 
furoncle. 

Verrues. 

Il  semble  que  les  verrues  possèdent  en  elles  un  principe  contagieux,  si 
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Fig.  323.  —  Verrue. 

s,  substance  cornée  à  la  surface  de  la  verrue  peu  colorée  ou  fortement  colorée  par  les  couleurs  d'aniline  en  c  ; 
g,  papille  ;  on  peut  distinguer  les  cellules  cylindriques  à  la  surface  du  réseau  de  Malpighi,  en  c. 

bien  qu'elles  se  sèment  les  unes  auprès  des  autres.  Majocci,  cité  par  Tomasi 
Crudeli  (Anatomia  pathologica,  t.  I,  1882),  a  découvert  dans  leur  tissu  un 
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petit  bacille  qu'il  a  nommé  bacterium  porri.  L'un  de  nous v  a  vu  dans  un 
fait  un  grand  nombre  de  microcoques  de  0tA,4  à  0|j.,5  accolés  deux  à  deux 
ou  en  petits  amas  carrés  ou  arrondis  (fig.  323).  Dans  un  autre  fait  on  cul- 
tiva un  microbe  ressemblant  au  staphylococcus  aureus,  mais  qui  se  déve- 
loppait plus  lentement  et  sans  liquéfier  la  gélatine. 

D'un  autre  côté  Kuhnemann(Vers.c?.  Nat.u.  A.Heidelberg,  1889)  a  décrit 
dans  les  verrues  un  bacille  fin  qui  croît  sur  l'agar  avec  une  couleur  verte 
et  qui,  par  l'inoculation  au  lapin  et  sur  la  crête  du  coq,  produit  une 
excroissance  verruqueuse. 

Verruga  du  Pérou.  —  La  verruga  du  Pérou  est  caractérisée  par  des 
tumeurs  nodulaires  ou  verruqueuses  de  la  peau  formées  de  tissu  conjonctif 
vascularisé  et  par  des  cellules  qui  les  font  ressembler  au  sarcome.  Dans 
le  tissu  de  ces  tumeurs  et  surtout  dans  leurs  vaisseaux,  Izquierdo2  a 
trouvé  des  bacilles  plus  gros  que  ceux  de  la  tuberculose,  parfois  en  longs 
filaments  composés  de  grains  elliptiques.  On  les  colore  bien  par  le  même 
procédé  que  ceux  de  la  tuberculose.  11  a  rencontré  les  mêmes  bacilles  dans 
la  peau  saine  au  niveau  des  nodules  ulcérés.  Auprès  des  bacilles,  il  existe 
parfois  des  amas  denses  de  grains  ronds  qui  lui  ont  paru  être  des  produits 
des  bacilles.  Comme  son  observation  n'a  porté  que  sur  un  seul  cas,  et  que 
l'auteur  n'a  fait  ni  cultures  ni  expériences  au  sujet  de  ces  bacilles,  il  est 
difficile  de  leur  attribuer  une  grande  valeur. 

Mycosis  fongoïde.  —  Rindlleisch  [D.  med.  Woch.,  1885,  p.  233)  a  vu,  dans 
les  tumeurs  cutanées  de  cette  maladie  (lymphadénome  cutané  de  Ranvier), 
des  capillaires  remplis  de  streptococci  qui  se  coloraient  bien  par  la  mé- 
thode de  Gram.  Les  mêmes  microbes  existaient  en  grandes  masses  dans 
les  capillaires  du  poumon  et  du  foie.  Auspitz  (Vierteljahrschr.  f.' Demi.  u. 
Syph.  1885,  p.  123)  a  décrit  une  infiltration  diffuse  du  tissu  avec  des  mi- 
crobes libres  ou  situés  dans  les  cellules.  Ces  microbes  ont  été  observés, 
dans  le  cas  d'Auspitz,  par  Hochsinger  et  ils  ont  été  cultivés  par  Schifï  sur  la 
gélatine.  Celle-ci  s'est  troublée  le  dixième  jour  après  l'inoculation.  Cette 
culture  a  été  reproduite  sur  de  la  gélatine  et  sur  les  pommes  de  terre 3. 

Comme  toutes  les  espèces  de  bactéries  et  surtout  le  streptococcus  du 
pus  et  le  staphylococcus  aureus,  pénètrent  facilement  dans  les  lésions  de 
continuité  des  tumeurs  en  y  trouvant  un  bon  terrain  de  culture,  il  faut 
être  très  réservé  dans  l'interprétation  de  ces  données. 

1.  Babes,  Journal  de  Vanatomie,  janvier  1884, 

2.  Virchow's  Archiv,  XCIX,  mars  1885. 

3.  Ces  travaux  sont  analysés  par  Hallopeau  dans  la  Revue  des  sciences  médicales 
de  Hayem,  1885. 


TROISIÈME  SECTION 


MALADIES  CHRONIQUES   BACTÉRIENNES 


Nous  décrivons,  dans  cette  dernière  partie,  les  maladies 
chroniques  bactériennes  caractérisées  par  la  formation  d'un 
tissu  nouveau  plus  ou  moins  spécial  pour  chacune  d'elles,  qui  se 
montre  sous  la  forme  de  petits  nodules  ou  de  plaques,  ou  de  tu- 
meurs envahissant  la  peau,  les  muqueuses  et  les  organes  internes. 
Tels  sont  le  rhinosclérome,  l'actinomycose,  la  lèpre,  la  tubercu- 
lose qui  comprend  la  scrofule  et  le  lupus,  et  en  dernier  lieu  la 
syphilis. 

Les  néoplasmes  déterminés  par  ces  maladies  ont  été  rangés 
pendant  longtemps  dans  les  tumeurs  (Tumeurs  de  granulations, 
Virchow).  Ils  sont  constitués  en  effet  par  des  nodules  limités  ou 
par  une  infiltration  diffuse  du  tissu  où  ils  se  développent,  et  se 
comportent,  dans  leur  extension,  dans  leur  propagation  aux  gan- 
glions lymphatiques,  comme  les  tumeurs  malignes,  le  carcinome, 
par  exemple.  Peut-être  trouvera-t-on  aussi,  dans  un  avenir  pro- 
chain, des  micro-organismes  dans  les  tumeurs  cancéreuses  ou 
sarcomateuses.  Les  bactéries  décrites  par  plusieurs  auteurs 
comme  étant  la  cause  des  carcinomes  sont  de  simples  sapro- 
phytes. En  ce  qui  concerne  les  parasites  appartenant  aux  pro- 
tistes comme  ceux  décrits  par  Pfeiffer  [Arch.  f.  Hygiène,  1888 
etl889),  par  nous-mêmes  (Babes,  Carcinome  du  foie,  Arch.  roum., 
1888),  et  par  Thoma  (Fortschr.  der  Medicin,  1889);  ils  ne 
sont  pas  suffisamment  étudiés  pour  qu'on  puisse  leur  attribuer 
une  grande  importance.  Nous  avons  résumé  dans  le  chapitre 
précédent  nos  connaissances  sur  certaines  tumeurs  de  la  peau 
regardées  comme  parasitaires.  Mais,  en  attendant,  on  doit  sépa- 
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rer  absolument  des  tumeurs  les  néoformations  dues  aux  microbes 
bien  connus  de  la  lèpre,  de  la  tuberculose,  du  rhinosclérome  et 
à  celui  moins  bien  étudié  encore  de  la  syphilis. 

Nous  ajouterons  à  ce  chapitre  d'autres  maladies  infectieuses 
ou  réputées  telles,  mais  dont  les  parasites  ne  sont  pas  encore 
bien  connus.  Telles  sont  la  rage,  la  kakke  ou  le  Beri-Beri. 


CHAPITRE    PREMIER 


RHINOSCLEROME 


Historique .  —  Cette  affection,  qui  a  été  anciennement  con- 
fondue avec  la  syphilis  et  le  lupus,  en  diffère  absolument  par  ses 
caractères  anatomiques  et  par  le  résultat  de  l'examen  histolo- 
gique;  elle  n'est  d'ailleurs  nullement  influencée  par  la  médication 
antisyphilitique.  Ses  caractères  histologiques  lui  assignent  une 
place  à  part  dans  la  classification  des  tissus  morbides. 

On  l'a  observée  à  Vienne,  en  Autriche-Hongrie  et  en  Italie; 
elle  est  aussi  assez  commune  dans  l'Amérique  Centrale.  Hébra 
et  Kaposi f  l'ont  décrite  en  1870,  et  depuis  cette  époque  elle  a  été 
le  sujet  d'un  nombre  considérable  de  monographies,  en  particu- 
lier de  Mikulicz2,  Frisch3,  Chiariv,  Klebs  et  Eppinger,  Celso  Pel- 
lizari ;,  etc. 

Elle  n'a  jamais  été  observée  à  l'hôpital  Saint-Louis.  Nous 
avons  eu  l'occasion  d'en  examiner  au  microscope  un  certain 
nombre  de  faits6,  l'un  provenant  d'un  jeune  Américain  soigné 
par  Yerneuil,  et  plusieurs  autres  qui  nous  ont  été  donnés  par  le 
Dr  Alvarez,  de  San  Salvador,  ville  où  cette  maladie  est  assez 
commune7. 

Définition  et  symptômes.  —  Le  rhinosclérome  est  caractérisé 

1.  Leçons  sur  les  maladies  de  la  peau,  tr.  fr.  t.  II,  p.  231. 

2.  Ueber  das  Rhinosclerom.  Langenbeck  Archiv,  t.  XX,  1876. 

3.  JEtiologie  des  Rhinoscleroms  (  W 'lenermedicinische  Wochenschrift,  12  août  1882. 

4.  Sténose  des  Kehlkopf  und  der  Luftrôhre  bei  Rhinosclerom.  Medicin.  Jahrbu- 
cher  der  K.  K.  Gesellschaft  der  JErtze,  1882,  Heft  2.  Wien. 

5.  Il  Rhinosc  1er  orna,  avec  5  planches  lithogr.  Florence,  1883,  in-8. 

6.  Cornil,  Société  anatomique,  1883,  p.  319, 

7.  Guev ara,  Sur  le  lupus  scrofuleux  des  fosses  nasales,  Thèse.  San  Salvador,  1883. 
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par  un  épaississement  et  une  induration  de  la  cloison  nasale,  de 
la  peau  de  la  lèvre,  des  narines,  de  la  muqueuse  des  fosses  na- 
sales et  de  la  muqueuse  pharyngo-laryngienne,  qui  paraissent 
être  causés  par  la  présence  de  bacilles  spéciaux  dans  les  cellules 
des  parties  atteintes.  La  tumeur  débute  par  le  nez,  la  cloison,  les 
narines,  d'où  elle  envahit  les  parties  voisines,  la  lèvre  supérieure 
en  particulier.  Elle  se  présente  sous  la  forme  de  plaques,  de 
nodosités  planes  saillantes,  lisses  ou  granuleuses,  nettement 
limitées,  dures,  élastiques,  luisantes,  de  couleur  rouge  clair  ou 
grises,  douloureuses  à  la  pression.  Ces  tumeurs  font  corps  avec 
le  derme,  qui  est  infiltré  profondément.  Elles  ressemblent  un 
peu  à  des  chéloïdes  et  ne  montrent  à  leur  surface  ni  poils  ni 
reliefs  glandulaires.  Les  parties  voisines  sont  tuméfiées,  le  nez 
s'aplatit  et  s'élargit  à  son  extrémité  inférieure  ;  les  ailes  du  nez 
sont  raides  et  immobiles,  les  orifices  des  narines  sont  obstrués  ; 
la  lèvre  supérieure  est  indurée  à  son  tour  et  envahie  par  la  néo- 
formation qui  peut  gagner  les  gencives  et  la  muqueuse  buccale, 
en  même  temps  que  la  propagation  se  fait  par  les  fosses  nasales 
à  la  muqueuse  du  voile  du  palais,  du  pharynx  et  même  du 
larynx.  Il  peut  en  résulter  une  sténose  glottique  en  rapport  avec 
une  lésion  localisée,  et  qui  nécessite  la  trachéotomie. 

La  marche  du  rhinosclérome  est  très  lente  ;  le  nodule  ou  la 
plaque  primitive  mettra,  par  exemple,  quatre  ou  cinq  ans  à 
atteindre  un  diamètre  de  4  à  5  centimètres  en  étendue  superfi- 
cielle, en  même  temps  qu'elle  s'étend  en  épaisseur.  Il  n'est  pas 
rare  de  voir  des  lésions  qui  remontent  à  quinze  ou  vingt  ans. 
La  tumeur  ne  se  généralise  pas  en  dehors  du  lieu  primitivement 
affecté. 

Anatomie pathologique.  —  Lorsqu'on  enlève  un  fragment  de 
rhinosclérome,  le  bistouri  entre  très  facilement  dans  son  tissu 
lardacé,  bien  qu'il  paraisse  très  dur.  Les  coupes  que  nous  avons 
examinées  dans  un  grand  nombre  de  faits,  sur  des  pièces  qui 
avaient  été  durcies  simplement  par  l'alcool  ou  l'acide  osmique, 
ont  toujours  montré  les  particularités  suivantes  : 

Sur  les  coupes  de  la  peau  altérée,  pratiquées  perpendicu- 
lairement à  sa  surface,  les  couches  épidermiques  sont  bien 
conservées.  La  couche  cornée  et  la  couche  granuleuse  sont 
épaisses  et  présentent  la  disposition  normale  de  l'éléidine.  Le 
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corps  muqueux  de  Malpighi  montre  ses  cellules  à  protoplasma 
librillaire  aussi  caractérisé  que  possible.  Par  places,  il  existe  un 
nombre  plus  ou  moins  considérable  de  cellules  migratrices  inter- 
posées aux  cellules  du  corps  muqueux. 

Les  papilles  dermiques  sont  développées  et  vascularisées  : 
leur  tissu  conjonctif  est  infiltré  de  petites  cellules  migratrices. 
Les  glandes  sébacées  et  sudoripares  ne  présentent  pas,  au  début 
du  moins,  de  lésion  évidente.  Plus  tard  ces  glandes  offrent  une 
rétention  de  leur  sécrétion  ;  les  glandes  sudoripares  offrent  par- 
fois un  trajet  rectiligne  et  leurs  glomérules  existent  dans  la  pro- 
fondeur de  la  tumeur.  C'est  le  derme  qui  offre  à  considérer  des 
altérations  caractéristiques.  Là,  les  vaisseaux,  les  veines  sur- 
tout, présentent  des  parois  épaissies,  infiltrées  et  entourées  de 
petites  cellules  arrondies  disséminées  entre  les  fibrilles  du  tissu 
conjonctif.  On  voit  une  zone  de  ces  cellules  pressées  les  unes 
contre  les  autres  et  bordant,  comme  une  couronne,  toutes  les 
sections  des  petits  vaisseaux  et  des  capillaires. 

Les  artères  sont  sclérosées  et  souvent  entourées  d'un  feutrage 
de  fibres  élastiques.  Entre  les  vaisseaux,  le  tissu  conjonctif  est 
formé,  soit  de  fibrilles  disposées  en  réseau,  soit  de  faisceaux 
épais.  Au  milieu  de  ce  tissu,  entre  les  petites  cellules  rondes 
qui  y  sont  disséminées,  on  trouve  de  grandes  cellules  sphéroï- 
dales,  d'un  diamètre  de  20  \l  ou  même  plus.  Elles  présentent 
un  ou  plusieurs  noyaux.  Ces  grosses  cellules,  disséminées  sans 
ordre  ou  en  petits  groupes  au  milieu  du  tissu  fibreux  du  derme 
et  entourées  de  petites  cellules  rondes,  sont  précisément  les 
éléments  caractéristiques  du  rhinosclérome.  Le  protoplasma  de 
ces  cellules  est  réticulé,  ce  qu'on  voit  très  nettement  sur  les 
pièces  traitées  par  l'acide  osmique.  Leurs  noyaux  sont  de  volume 
variable,  souvent  assez  petits,  lorsqu'il  y  en  a  deux  ou  trois 
dans  une  même  cellule. 

Les  bactéries  du  rhinosclérome  siègent  dans  le  protoplasma 
de  ces  grandes  cellules,  dans  les  interstices  des  fibres,  autou. 
des  grandes  cellules  et  dans  les  vaisseaux  lymphatiques.  Elles 
ont  été  décrites  par  Frisch  et  observées  ensuite  par  C.  Pellizari 
et  par  Chiari.  Dans  les  deux  premières  pièces  que  nous  avons 
examinées  en  1 883,  nous  ne  les  avions  pas  trouvées,  car  elles  sont 
assez  difficiles  à  colorer.  Mais  nous  les  avons  vues  depuis,  dans 
de  nouveaux  examens  que  nous  avons  faits  avec  le  Dr  Alvarez 
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de  ces  deux  premières  pièces  et  dans  de  nombreuses  tumeurs 
enlevées  par  lui  à  San  Salvador  \ 

Ces  bactéries,  que  nous  avons  mentionnées  à  la  page  162 
(t.  I),  consistent  en  de  petits  bâtonnets  courts  de  1ja,5  à  3y.  de 
longueur  sur  Ou., 5  à  Ou., 6  ou  même  Ou.,8  de  largeur.  Elles  sont 
au  nombre  de  10  à  30  dans  une  grande  cellule  ou  beaucoup  plus 
nombreuses,  de  telle  sorte  qu'elles  forment  quelquefois  une  masse 
ovoïde  [remplissant  complètement  une  cellule.  Souvent  on  les 
trouve  dans  les  fentes  lymphatiques,  dont  elles  tapissent  la  paroi 
ou  remplissent  la  lumière  sous  forme  d'une  masse  compacte  qui 
ressemble  à  une  cellule. 

Pour  étudier  ces  bactéries,  il  convient  de  colorer  les  coupes 
avec  du  violet  de  méthyle  B  ou  du  violet  6  B  surfin  pendant 
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Fig.  S24.  —  Rhinosclérome  (Grossissement  de  800). 

r,  petites  cellules  rondes  ou  ovoïdes  ;  f,  fibres  élastiques;  cf,  cellules  allongées  et  plates;  cb,  grandes  cellules 
renfermant  des  bacilles  ;  a,  amas  de  bactéries  peu  serrées. 

24  ou  48  heures,  soit  avec,  soit  sans  addition  d'eau  d'aniline,  et 
de  décolorer  après  avoir  fait  séjourner  les  préparations  dans 
l'eau  iodée.  Les  bâtonnets  sont  alors  bien  colorés:  ils  présentent 
dans  leur  intérieur  des  points  plus  colorés  à  leurs  deux  extré- 
mités, et  lorsqu'ils  atteignent  une  longueur  de  3  p.  ou  davantage, 
ce  qui  est  rare,  ils  offrent  trois  ou  un  plus  grand  nombre  de 
grains  colorés  exactement  arrondis.  Ils  sont  terminés  par  une 
extrémité  arrondie,  si  bien  que  les  plus  petits  paraissent  ovoïdes. 
Ils  sont  parfois  étranglés  en  leur  milieu.  On  les  aperçoit  quel- 

1.  Cornil,  Société  anatomique,  séance  du  13  février  1885  et  communication  faite 
par  Cornil  et  Alvarez  à  l'Académie  de  médecine,  2  avril  1885.  Voyez  aussi  le  mé- 
moire de  Cornil  et  Alvarez  dans  les  Archives  de  physiologie,  3e  série,  t.  VI,  p-  H, 
1885  et  le  mémoire  d'Alvarez,  même  recueil,  1886. 
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Fig.  1.  —  Bactéries  du  rhiuosclérome  siégeant  en  grandes  niasses  dans  les  vaisseaux  lym- 
phatiques de  la  partie  superficielle  de  la  tumeur  (grossissement  de  1200  diamètres  environ. 
Ohj.  12  de  Yérick). 

b',  b,  coupe  des  vaisseaux  lymphatiques. 

Les  bactéries  m.  m.  colorées  en  bleu,  présentent  presque  toutes  une  capsule  très  visible  et 
elles  sont  libres  dans  les  vaisseaux  lymphatiques. 

c,  cellules  ondothéliales  des  vaisseaux  lymphatiques. 

d,  branche  qui  unit  le  vaisseau  lymphatique  b  avec  la  section  du  vaisseau  lymphatique  6'*. 
a,  cellules  du  tissu  conjonetif  périphérique. 

Fig.  2.  —  Bactéries  du  rhinosclérome  isolées,  dessinées  à  un  grossissement  de  1  800  dia- 
mètres environ. 

a,  bâtonnet  dans  sa  capsule. 

b,  trois  bactéries  encapsulées  montrant  soit  un  bâtonnet,  soit  deux  ou  trois  grains  colorés. 

c,  deux  bâtonnets  bout  à  bout  dans  une  même  capsule. 

e,  un  bâtonnet  capsulé  avec  trois  grains  colorés. 

d,  long  bâtonnet  avec  quatre  grains. 

f,  bâtonnet  encapsulé  avec  trois  grains  colorés. 

Fig.  3.  —  1.  bactéries  situées  dans  un  espace  lymphatique  du  derme  (grossissement  de 
1  500  diamètres). 

a,  grande  cellule  endothéliale  tuméfiée  dans  laquelle  on  voit  en  1  trois  bactéries.  Les  cap- 
sules de  ces  trois  bactéries  sont  peu  décolorées,  mais  on  n'y  voit  pas  moins  les  bâtonnets,  qui 
sont  plus  foncés  que  la  capsule. 

b,  cellules  lymphatiques. 

2.  bâtonnets  libres  situés  autour  de  la  grande  cellule  endothéliale  et  des  cellules  lympha- 
tiques. 

3.  grand  bâtonnet  ou  plutôt  deux  bâtonnets  entourés  d'une  capsule  commune  un  peu 
étranglée  en  son  milieu. 

4.  4,  deux  bâtonnets  vus  de  face  et  ressemblant  à  des  microcoques  capsulés. 

Fig.  4.  —  Bactéries  et  cellules  situées  dans  le  tissu  fibrillaire  réticulé  de  la  tumeur  (gros- 
sissement de  1  200  diamètres). 

a,  cellule  plasmatique  contenant  uu  groupe  de  bactéries,  six,  dont  la  capsule  s'est  fondue 
en  une  substance  homogène,  hyaline,  faiblement  teintée. 

b,  cellules  lymphatiques. 

1,  bactérie  capsulée. 

2,  deux  bacilles  unis  par  une  capsule  commune. 

3,  quatre  bacilles  libres  dont  les  capsules  se  sont  fondues. 

4,  cinq  bacilles  dont  les  capsules  se  sont  fusionnées. 

5,  une  agglomération  de  bacilles  dont  la  substance  homogène  périphérique  est  restée 
colorée. 

Fig.  5.  — Une  grande  cellule  montrant  trois  agglomérations  de  bacilles  entourés  de  leur 
substanco  colloïde. 

Fig.  6.  —  Grande  cellule  présentant  une  agglomération  de  bacilles  entourés  de  leur  sub- 
stance colloïde,  qui  est  restée  colorée.  Autour  de  la  grande  cellule  il  existe  des  cellules  lym- 
phatiques et  des  bacilles  (grossissement  de  800  diamètres). 

Fig.  7.  —  Deux  grandes  cellules  :  l'une  contenan 
bacilles  libres,  l'autre  une  masse  hyaline  homogène. 

Fig.  8.  —  Une  grande  cellule  avec  six  globes  hyalins  assez  volumineux. 

Fig.  9.  —  Une  grande  cellule  avec  un  grand  nombre  de  petits  grains  hyalins. 

Fig.  10.  —  Une  grande  cellule  avec  des  bactéries. 

Fig.  11.  —  Une  grande  cellule  avec  des  bactéries,  les  unes   isolées  dans  le   protoplasma, 
les  autres  agglomérées  en  niasse  au  milieu  d'une  substance  hyaline  fortement  teintée. 
Ces  quatre  dernières  figures  sont  dessinées  â  800  diamètres, 

Fig.  12.  — Cellules  contenant  des  blocs  hyalins  situés,  les  uns  dans  le  tissu  du  rhinosclé- 
rome. les  autres  dans  uu  vaisseau  v  (grossissement  de  100  diamètres). 
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quefois  comme  des  cellules  rondes,  parce  qu'alors  le  bâtonnet 
se  présente  par  son  extrémité. 

On  les  rencontre  aussi  dans  le  tissu  conjonctif  entre  les  cel- 
lules de  la  tumeur.  Ils  sont  extrêmement  nombreux,  par  places, 
dans  l'intérieur  des  grandes  cellules  qui  sont  souvent  réunies  les 
unes  près  des  autres.  Nous  les  avons  vus  très  rarement  dans  les 
vaisseaux  sanguins  de  la  tumeur,  et  en  particulier  dans  des  vais- 
seaux où  la  circulation  sanguine  était  lente  ou  arrêtée  par  suite 
de  thrombose  et  de  coagulation  de  la  fibrine  dans  certains  capil- 
laires ou  petites  veines. 

Mais  ils  sont  beaucoup  plus  nombreux  dans  les  vaisseaux  lym- 
phatiques dilatés  du  derme.  On  trouve  souvent  en  effet,  dans  la 
couche  superficielle  du  derme  altéré,  des  canaux  lymphatiques 
remplis  de  bacilles  siégeant  à  côté  de  cellules  lymphatiques,  ou 
accolés  en  grand  nombre  à  la  surface  interne  de  ces  canaux  dont 
l'endothélium  est  tuméfié  et  en  partie  desquammé. 

Après  la  coloration  des  coupes  pendant  48  heures  dans  une 
solution  de  20  pour  100  de  violet  6  B,  suivie  de  la  décoloration 
pendant  48  heures  dans  l'alcool  absolu,  nous  avons  obtenu  avec 
Alvarez  '  des  préparations  montées  dans  le  baume,  dans  les- 
quelles les  bactéries  se  présentent  sous  une  nouvelle  forme.  Exa- 
minées avec  un  fort  grossissement  (obj.  12  à  imm.  hom.  de  Ve- 
nde, oc.  3)  elles  montrent  une  capsule  ovoïde  très  nette,  très 
régulière,  légèrement  colorée  en  bleu  violet,  au  centre  de  laquelle 
se  trouve  le  bâtonnet  (voyez  fig.  3,  4  et  5,  pi.  VII).  Ce  dernier  est 
tantôt  homogène  et  lisse,  tantôt  formé  de  deux,  trois  ou  quatre 
grains  ronds  ou  ovoïdes.  Le  bâtonnet  est  entouré  d'une  ligne 
plus  claire.  Sur  les  préparations  ainsi  obtenues,  on  peut  s'assurer 
que  ces  bâtonnets  encapsulés,  lorsqu'ils  sont  libres  dans  les 
espaces  du  tissu  réticulé  ou  dans  les  vaisseaux  lymphatiques,  se 
déplacent  avec  leur  capsule  ;  on  les  fait  mouvoir  en  effet  en  im- 
primant une  légère  pression  sur  le  verre  à  recouvrir.  Leur  cap- 
sule est  formée  d'une  substance  anhyste,  colloïde,  résistante, 
car  elle  ne  change  nullement  de  forme  quand  on  presse  la  la- 
melle. Ces  bactéries  capsulées  s'unissent  souvent  par  fusion  de 
leur  capsule  pour  former  soit  deux  capsules  unies  bout  à  bout, 

1 .  Les  détails  de  cette  structure  du  rhinosclérome  ont  été  communiqués  par 
Corail  et  Alvarez  à  l'Académie  de  médecine  dans  la  séance  du  2  avril  1885.  Voyez 
aussi  les  Archives  de  physiologie,  1885. 
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soit  un  amas  ovoïde  ou  irrégulier  dans  lequel  la  substance  col- 
loïde des  capsules  entoure  quatre,  cinq,  ou  un  plus  grand  nombre 
de  bâtonnets  (voyez  fig.  4,  pi.  VII).  Dans  ces  amas,  qu'ils  soient 
libres  ou  situés  dans  des  cellules,  la  substance  colloïde  reste 
assez  fortement  colorée,  de  telle  sorte  qu'on  distingue  moins  bien 
les  bâtonnets  situés  au  centre  qu'à  la  périphérie. 

Les  bactéries  capsulées  du  rhinosclérome  sont  visibles  sans 
coloration  sur  les  coupes  des  pièces  durcies  dans  l'acide  osmique  '. 
Sur  les  préparations  doublement  colorées  avec  le  violet  6  B  et  la 
méthode  de  Gram  pour  les  bactéries,  avec  la  safranine  pour  colo- 
rer le  tissu,  Alvarez  a  vu  que  la  capsule  des  bactéries  revêt  une 
couleur  rouge,  tandis  que  le  bâtonnet  est  coloré  en  bleu.  Les 
bactéries  s'accumulent  souvent  dans  les  vaisseaux  lymphatiques 
dilatés  du  derme  (fig.  1 ,  pi.  VII),  surtout  au  niveau  de  la  base  des 
papilles.  Les  bactéries  contenues  dans  ces  vaisseaux  lympha- 
tiques sont  loin  de  montrer  toujours  une  capsule. 

Lorsqu'on  a  affaire  à  des  amas  de  substance  colloïde  qui  con- 
tiennent dans  leur  intérieur  des  bactéries,  on  peut  être  sûr  qu'il 
s'agit  simplement  de  la  fusion  des  capsules  des  bâtonnets,  car  la 
substance  se  colore  en  rouge  par  la  safranine. 

Les  grandes  cellules  du  rhinosclérome  ne  contiennent  pas 
seulement  des  microbes  (voyez  fig.  7,  10,  11,  pi.  VII).  Il  en  est 
qui  renferment,  avec  des  micro-organismes,  une  substance  hya- 
line ou  colloïde  qui  se  colore  très  fortement  par  les  couleurs 
d'aniline  employées  à  teindre  les  bactéries  (voyez  fig.  8  et  9). 
Cette  substance  résiste  aussi  à  la  décoloration  par  l'alcool  et  l'es- 
sence de  girofle,  même  après  que  les  coupes  ont  séjourné  dans 
l'eau  iodurée  et  iodée  ou  dans  la  solution  de  sublimé.  Dans  cer- 
taines cellules,  on  voit,  au  pourtour  du  protoplasma,  une  cou- 
ronne de  bâtonnets  encapsulés  du  rhinosclérome  et  au  milieu 
une  tache  hyaline  très  fortement  colorée  en  violet  bleu  ;  clans  d'au- 
tres, la  substance  hyaline  colorée  est  formée  de  grains  arrondis 
bien  limités,  de  volume  variable,  ou  d'une  seule  sphère  de  même 
nature  :  on  y  trouve  encore  quelquefois  des  microbes  du  rhino- 
sclérome, mais  le  plus  souvent  les  grandes  cellules  pourvues  de 
blocs  arrondis  colloïdes  n'en  contiennent  pas. 

Lorsque  ces  globes  hyalins  sont  volumineux,  il  en  existe  un 

1.  Alvarez,  Anatomie  pathologique  du  rhinosclérome  {Archives  de  physiologie, 
3c  série,  t.  VIII,  1886,  p.  207). 
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seul  dans  chaque  cellule  et  il  la  remplit  complètement.  Le  noyau 
se  trouve  alors  rejeté  à  la  périphérie,  comme  cela  se  voit  dans  les 
cellules  adipeuses  complètement  envahies  par  la  graisse.  Dans 
d'autres  cellules,  les  grains  réfringents  sont  plus  petits  et  ils  siè- 
gent au  milieu  du  réticulum  cellulaire  dont  les  travées  les  entou- 
rent. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  masses  réfringentes?  Remarquons 
tout  d'abord  qu'elles  peuvent  sortir  des  cellules  qui  leur  ont 
donné  naissance,  ce  qui  rend  leur  étude  plus  facile.  Elles  sont 
colorées  par  tous  les  réactifs  :  en  jaune  clair  par  l'acide  osmique, 
en  jaune  orangé  par  le  picrocarminate  ;  en  violet  bleu  par  le 
violet  de  méthyle  ;  en  jaune  par  la  safranine.  Cette  dernière  colo- 
ration les  différencie  des  masses  hyalines  qui  sont  dues  à  la  fu- 
sion des  capsules  des  bactéries  (Alvarez).  Elles  sont  colorées  en 
jaune  par  la  solution  iodée  et  ne  montrent,  ni  par  l'iode,  ni  par 
la  safranine,  ni  par  le  violet  de  Paris,  les  réactions  spéciales  de  la 
matière  amyloïde.  Il  s'agit  donc  tout  simplement  d'une  substance 
hyaline. 

Les  cellules  à  protoplasma  colloïde  du  rhinosclérome  se  ren- 
contrent aussi  parfois  à  l'intérieur  des  vaisseaux  lymphatiques. 

Existe-t-il  une  relation  de  cause  à  effet  entre  les  microbes  du 
rhinosclérome  et  les  masses  hyalines  des  grandes  cellules?  cela 
nous  paraît  vraisemblable.  Les  microbes  siègent  dans  les  grandes 
cellules  dont  le  protoplasma  est  tantôt  normal,  tantôt  transformé 
en  substance  hyaline.  Souvent  on  peut  voir  dans  une  grande 
cellule  un  ou  plusieurs  îlots  isolés  de  substance  hyaline  colorée 
au  violet,  qui  existent  autour  de  petits  groupes  de  bacilles  ;  aussi 
nous  semble-t-il  permis  de  supposer  que  cette  dégénérescence 
hyaline  du  protoplasma  s'effectue  sous  leur  influence,  en  vertu 
de  modifications  causées  par  la  nutrition  même  des  micro-orga- 
nismes qui  y  sont  contenus.  Cependant  nous  devons  répéter  qu'il 
existe  souvent  des  cellules  avec  des  boules  hyalines  sans  bac- 
téries. 

Les  microbes  du  rhinosclérome  ont  été  cultivés  et  isolés  à 
l'état  de  pureté  par  Frisch  qui  les  a  inoculés  sans  succès  aux 
animaux. 

Paltauf  et  d'Eiselsberg  [Fortschritte  d.  Medizin,  1886,  19)  ont 
fait  de  même  des  cultures  du  microbe  sur  des  substances  gélati- 
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nisées  et  ils  ont  pu  constater  que  le  bacille  donne  facilement  des 
cultures  sur  gélatine  sous  la  même  forme  que  le  bacille  capsulé 
de  Friedlander.  Il  se  développe  une  culture  en  clou  dans  la  géla- 
tine, peut-être  la  culture  est-elle  plus  transparente  que  celle  du 
microbe  de  Friedlander.  On  voit  très  bien  au  microscope  les  cap- 
sules des  microbes  qui  composent  les  cultures.  La  différence  la 
plus  essentielle  entre  le  microbe  de  Friedlander  et  celui  du 
rhinosclérome  semble  être  la  colorabilité  de  ce  dernier  par  la 
méthode  de  Gram.  On  constate  encore  que  les  capsules  des  mi- 
crobes sont  plus  faciles  à  voir  dans  les  préparations  des  cul- 
tures et  que  les  bacilles  sont  groupés  d'une  manière  différente 
de  celle  du  bacille  de  Friedlander.  Les  cultures  ont  à  peu  près 
le  même  effet  pathogèneque  celles  de  Friedlander.  Paltauf  etd'Ei- 
selsberg  n'ont  pas  réussi  à  produire  chez  les  animaux  des  tumeurs 
semblables  au  rhinosclérome.  Les  affirmations  contraires  de 
Stepanow  {Central,  f.  Bact.,  V,  16)  ne  semblent  pas  encore  bien 
fondées.  Cet  auteur,  en  inoculant  les  microbes  dans  la  chambre 
antérieure  de  l'œil  du  cobaye,  a  vu  se  développer  des  masses  de 
cellules  embryonnaires  contenant  les  bactéries;  mais  rien  ne 
nous  autorise  à  regarder  cette  accumulation  de  cellules  comme 
un  rhinosclérome. 

Cette  néoplasie,  caractérisée  par  une  infiltration  du  derme 
épaissi  par  de  petites  cellules,  par  une  sclérose  de  petits  vais- 
seaux entourés  d'une  couronne  de  cellules  rondes,  par  de  grandes 
cellules  à  protoplasma  réticulé  contenant  des  bâtonnets  pourvus 
de  capsules  hyalines  tout  à  fait  spéciales  et  des  boules  hyalines, 
appartient  en  propre  au  rhinosclérone  et  ne  se  rencontre  dans 
aucune  autre  tumeur.  C'est  un  tissu  pathologique  bien  déterminé 
qui  paraît  en  rapport  avec  une  invasion  de  bactéries  d'une  forme 
caractéristique.  Cependant  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  même 
microbe  ou  bien  un  microbe  analogue  se  trouve  aussi  dans  le 
mucus  nasal  normal  et  surtout  dans  le  catarrhe  nasal,  dans 
l'ozène  et  en  général  dans  beaucoup  de  maladies  de  la  muqueuse 
nasale,  tandis  que  le  rhinosclérome  est  une  tumeur  sui  generis 
et  pour  ainsi  dire  endémique  dans  certaines  contrées.  D'autre  part 
nous  avons  trouvé  plusieurs  fois  dans  le  tissu  même  du  rhino- 
sclérome de  même  que  dans  d'autres  tumeurs  du  nez  plusieurs 
autres  espèces  de  microbes  et  surtout  le  streptococcus  du  pus. 
Peut-être  un  microbe  banal  pourrait-il,  dans  certaines  conditions 
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de  climat  et  de  lieu  déterminées,  donner  lieu  à  la  production  de 
cette  néoplasie. 

Dans  son  développement,  le  tissu  morbide  s'enfonce  profon- 
dément et  transforme  les  muscles  des  lèvres,  dont  les  faisceaux 
sont  atrophiés,  les  cartilages  et  les  os;  les  glandes  cutanées  sont 
atrophiées.  Il  se  produit  très  rarement  des  pertes  de  substance, 
et  le  néoplasme  envahit,  en  suivant  les  fosses  nasales,  le  voile 
du  palais,  ses  piliers,  le  pharynx  et  même  le  larynx. 

Il  ressort  de  ce  qui  précède  que  le  rhinosclérome  est  en 
liaison  étroite  avec  une  invasion  dans  le  tissu  de  la  tumeur  d'un 
microbe  analogue  à  celui  de  Friedlânder,  mais  nous  sommes 
encore  loin  de  pouvoir  affirmer  que  ce  microbe  est  la  cause  de 
la  tumeur.  Il  ressemble  beaucoup  au  microbe  capsulé  qui  habite 
souvent  les  cavités  nasales  à  F  état  normal  et  qu'on  y  trouve  sur- 
tout dans  les  processus  irritatifs  de  la  muqueuse  nasale. 


CHAPITRE    II 


ACTIXOMYCOSE 


L'actinomycose  est  une  affection  caractérisée  par  la  pré- 
sence dans  les  tissus  d'un  parasite  végétal  qui  y  provoque  des 
lésions  inflammatoires  chroniques  se  terminant  le  plus  souvent 
par  suppuration  chez  l'homme.  Dans  le  pus  des  abcès  on  trouve 
ordinairement  des  grains  jaunes  qui,  à  l'examen  microscopique, 
sont  constitués  par  un  amas  de  parasites  qu'on  a  désignés  sous 
le  nom  d'actinomyces. 

Langenbeck,  puis  Lebert,  en  ont  donné  les  premières  observa- 
tions anatomo-pathologiques,  Lebert  examina  le  pus  «  crémeux 
et  gélatiniforme  provenant  d'un  abcès  du  thorax  d'un  malade 
mort  dans  le  service  de  Louis,  et  vit  dans  ce  pus  des  corpuscules 
d'un  jaune  verdâtre  » ,  du  volume  de  la  tète  d'une  épingle,  qui,  au 
point  de  vue  microscopique,  étaient  formés  «  d'une  substance 
unissante,  englobant  des  éléments  disposés  d'une  façon  rayon- 
nante ».  A  un  plus  fort  grossissement,  Lebert  a  vu  et  figuré  dans 
son  atlas  les  gonidies  avec  les  rétrécissements  qu'on  décrit 
aujourd'hui. 

Lebert  poussa  l'étude  de  ces  corpuscules,  dont  il  ne  pouvait 
pas  saisir  la  provenance,  encore  plus  loin,  et  montra  exactement 
de  quelle  façon  ils  réagissent  en  présence  de  nombreux  réactifs 
chimiques.  Mais  il  n'a  pas  su  reconnaître  la  véritable  significa- 
tion de  ces  éléments  et  ne  donna  point  de  nom  à  l'actinomycose. 

Robin1,  qui  connaissait  l'observation  de  Lebert,  eut  l'occasion, 

1.  Traité  du  microscope. 
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en  1871,  d'examiner  plusieurs  «  abcès  anciens  »  ;  il  retrouva  le 
corpuscule  jaune  avec  la  même  disposition  rayonnée  des  élé- 
ments et  réagissant  de  la  même  façon  en  présence  des  réactifs 
chimiques.  Pas  plus  que  Lebert,  Robin  ne  reconnut  la  nature  de 
l'élément  qui  s'offrait  à  son  observation,  et  tenant  seulement 
compte  de  son  apparence,  il  lui  donne  le  nom  de  «  concrétion  cris- 
talloïde  du  pus  ». 

Ces  observations  restèrent  ignorées  jusqu'à  ces  dernières 
années  de  tous  ceux  qui  ont  écrit  sur  ce  sujet.  On  n'a  commencé 
à  rechercher  la  maladie  chez  l'homme  que  depuis  que  son  exis- 
tence avait  été  reconnue  chez  certains  animaux. 

En  1868,  en  effet,  Sebastiano  Rivolta,  étudiant  le  sarcome  de 
la  mâchoire  du  bœuf,  trouva  des  bâtonnets  courts  auxquels  il 
n'attacha  aucune  signification  ;  mais,  sept  ans  plus  tard1,  il  reprit 
cette  étude  et  démontra  la  présence  du  parasite  avec  les  carac- 
tères qu'on  lui  assigne  aujourd'hui.  Il  était  tellement  convaincu 
de  la  nature  parasitaire  de  l'affection,  qu'il  institua  des  expé- 
riences sur  les  lapins,  restées  d'ailleurs  négatives. 

En  187o,  dans  un  travail  très  remarquable,  Perroncito2  fait 
l'histoire  presque  complète  de  l'actinomycose.  Il  décrit  d'abord 
sa  structure  exacte,  sa  forme  radiée,  les  rapports  qu'affectent  les 
cellules  périphériques  avec  les  gonidies  et  lui  donne  le  nom  de 
production  cryptogamique.  Comme  Rivolta,  c'est  à  propos  de 
Tostéo-sarcome  du  maxillaire  inférieur  du  bœuf  que  Perroncito 
entreprit  ses  recherches. 

Le  mémoire  de  Bollinger 3  relatif  à  l'actinomycose  du  bœuf, 
qui  parut  en  1877,  a  ajouté  peu  de  chose  à  l'étude  des  auteurs 
italiens.  Il  faut  cependant  lui  reconnaître  le  mérite  d'avoir  montré 
que,  non  seulement  la  tumeur  suppurée  contenait  des  parasites, 
mais  même  les  ganglions  périphériques.  Il  a  démontré  en  outre 
que  l'actinomycose  n'était  pas  une  maladie  localisée  simplement 
au  cou,  mais  pouvait  encore  envahir  l'estomac.  C'est  Bollinger 
qui  donna  le  nom  ftactinomyces  bovis  au  parasite  de  la  maladie, 
d'après  les  examens  que  Harz  avait  faits  sous  sa  direction. 

1.  Medico  veterinario.  Giorn.  d'anat.  et  di  fisiol.  degli  animali,  1878  et  1882,  en 
collaboration  avec  Miccllone. 

2.  Encycloped.  agr.  italiana,  1875.  Acad.  agric.  di  Torino. 

3.  Centralôl.f.  die  med.  Wischenschaften,  1877.  Jahresbericht  de)"  Kôn.  Central- 
Thierarzneischule ,  in  Mùnschen,  1876. 
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Le  nom  d'actinomycose  s'imposait  pour  ainsi  dire  (oomv,  rayon, 
et  jj.0xy)ç,  champignons),  et  sert  à  nous  rappeler  que  le  parasite  a 
une  forme  rayonnée. 

L'attention  des  observateurs,  définitivement  éveillée  de  ce 
côté,  l'étude  de  l'actinomycose  de  l'homme  commence  à  faire  des 
progrès  sérieux.  Un  premier  mémoire  publié  par  Israël1  en  1878  ; 
et  basé  sur  3  observations,  montre  des  lésions  anatomo-patho- 
logiques  qu'on  rencontre  ordinairement  chez  l'homme. 

Ponfick,  en  1879 2,  à  propos  d'un  nouveau  cas,  rapprocha  son 
observation  de  celles  publiées  par  Israël  et  reconnut  l'identité 
des  parasites  trouvés  chez  l'homme  et  le  bœuf. 

Les  observations  se  sont  multipliées  depuis;  on  en  a  publié 
environ  une  cinquantaine  chez  l'homme  :  on  n'en  a  observé 
qu'une  en  France  depuis  celle  rapportée  par  Lebert. 

Chez  l'homme,  la  maladie  présente  deux  caractères  con- 
stants :  1°  des  abcès  ;  2°  des  grains  jaunes  contenus  dans  ces  abcès. 
Quelle  que  soit  la  région  sur  laquelle  elle  se  développe,  ces  deux 
caractères  s'y  retrouvent  toujours.  Ces  abcès  sont  entourés  d'un 
tissu  néoplasique.  Nous  allons  donc  les  étudier  tout  d'abord  et 
voir  ensuite  quelle  est  l'évolution  de  la  maladie. 

Généralement  l'abcès  se  développe  dans  les  parties  supé- 
rieures du  cou,  surtout  au  niveau  de  l'angle  de  la  mâchoire,  pro- 
bablement dans  les  ganglions  lymphatiques  de  la  région.  C'est  un 
de  ces  abcès  que  nous  prendrons  pour  type  de  notre  description. 

Ce  ne  sont  pas  des  collections  franchement  limitées  et  sail- 
lantes, telles  qu'on  les  trouve  chez  le  bœuf  ou  le  veau,  mais 
plutôt  aplaties  et  étalées.  Par  la  recherche  de  la  fluctuation,  on 
n'obtient  que  le  déplacement  en  masse  de  tissu  fongueux  dési- 
gné par  les  chirurgiens  sous  le  nom  de  fausse  fluctuation  ou 
pseudo-fluctuation. 

Bientôt,  cependant,  la  peau  rougit,  devient  livide,  violacée, 
se  perfore,  et  l'abcès  est  ouvert  à  l'extérieur. 

A  travers  cette  ulcération,  on  aperçoit  des  fongosités  jaunâtres 
ou  violacées,  d'aspect  ecchymotique.  En  pressant  latéralement 


1.  Virchow's  Archiv.  Bd.  74,  1878-1879-1882.  Centralbl.  f.  d.  med.,  1883,  n°  27. 

2.  Berl.  KL  Woch.,  n<>  23,  1879.  —  Congrès  de  Berlin,  79.  —  Berl.  KL  Woch. ,  1880. 
—  Mémoire  résumant  toutes  ses  recherches  et  publié  en  1882  à  Berlin.  Virchov/s 
Arch.  1882. 
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l'abcès,  on  n'obtient  qu'une  petite  quantité  de  pus  mal  lié,  séreux, 
ou  au  contraire  concret  et  d'apparence  caséeuse.  Ce  pus  contient 
constamment  des  grains  jaunes  en  quantité  variable. 

L'ulcère,  en  même  temps  qu'il  s'ouvre  à  l'extérieur,  pénètre 
dans  la  profondeur  des  tissus,  détruit  en  les  envahissant  les 
muscles  (masséter,  ptérygoïdien,  etc.),  provoque  une  ostéite 
productive  et  raréfiante  à  la  fois ,  de  laquelle  résultent  la  des- 
truction et  l'excavation  de  l'os,  en  même  temps  que  la  production 
d'ostéophytes  autour  de  la  caverne  osseuse.  L'ulcère  déchausse 
les  dents  qui  tombent  et  vient  finalement  s'ouvrir  dans  la  cavité 
buccale. 

En  même  temps,  de  nouvelles  fistules  s'établissent  au  dehors, 
communiquant  avec  le  foyer  principal  par  des  trajets  plus  ou 
moins  tortueux  et  contenant  dans  leur  suppuration  sanieuse  des 
grains  jaunes,  caractéristiques  de  la  maladie. 

A  l'examen  post  mortem,  l'ouverture  fistuleuse  ressemble 
beaucoup  à  celle  de  certains  abcès  tuberculeux  ostéopathiques. 
Elle  est  plus  ou  moins  décollée  et  livide.  Le  fond  en  est  constitué 
par  des  masses  fongueuses  d'un  gris  jaunâtre  ou  rougeâtre,  mol- 
lasses, s'écrasant  facilement  à  l'aide  du  doigt  ou  du  manche  d'un 
scalpel. 

Restent  les  parois  du  foyer  qui  sont  également  mollasses,  mais 
dont  la  consistance  augmente  à  mesure  qu'on  se  rapproche  des 
parties  saines. 

Il  existe  rarement  une  véritable  poche  pyogénique  comme 
dans  les  abcès  ordinaires. 

Souvent,  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  même,  on  trouve  de 
petits  foyers  de  pus  concret  ou  collecté.  Ces  parties,  véritables 
abcès,  varient  de  volume  entre  une  lentille  et  une  noix. 

Autour  du  foyer  principal  et  indépendants  de  ses  parois,  on 
peut  rencontrer  d'autres  abcès  communiquant  par  un  trajet  fistu- 
leux  avec  lui  ou,  au  contraire,  tout  à  fait  isolés.  Ces  abcès  péri- 
phériques montrent  clairement  le  mode  d'extension  de  ces 
tumeurs  actinomycosiques  et  l'origine  des  trajets  tortueux  lors- 
qu'ils se  sont  ouverts  au  dehors. 

Dans  le  pus  des  foyers  principaux  et  secondaires,  dans  les 
fongosités,  et  dans  les  parois  elles-mêmes,  on  trouve  toujours  les 
grains  jaunes  caractéristiques. 

Sur  les  coupes  passant  à  travers  la  paroi  de  l'abcès,  les  bour- 
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geons  et  la  partie  de  la  paroi  qui  leur  donne  naissance  sont  com- 
posés d'un  tissu  rappelant  la  structure  du  sarcome  embryonnaire 
et  fuso-cellulaire.  Autrefois,  avant  la  connaissance  de  l'actino- 
mycose,  plusieurs  observations  publiées  par  les  vétérinaires 
sous  la  rubrique  «  sarcome  de  bœuf  »  appartenaient  à  l'actino- 
mycose. 

Vers  les  parties  périphériques,  la  paroi  de  l'abcès  est  formée 
de  tissu  conjonctif  fibreux,  disposé  par  place  en  forme  d'îlots, 
comprenant  à  leur  centre  un  noyau  de  cellules  au  milieu  duquel 
est  logé  l'actinomyces.  Cette  structure  fibreuse  explique  l'iné- 
galité de  consistance  entre  la  partie  centrale  et  la  partie  périphé- 
rique des  tissus  altérés. 

Le  grain  jaune  constitue  l'élément  caractéristique  de  la 
maladie.  Si  on  l'examine  au  microscope  avec  un  faible  grossisse- 
ment, on  voit  qu'il  se  présente  sous  forme  de  masses  arrondies, 
opaques,  d'une  couleur  jaunâtre,  ayant  une  surface  irrégulière; 
ces  masses  sont  formées  d'un  nombre  variable  d'amas  arrondis. 
Souvent  on  peut  constater  une  disposition  radiée  des  éléments 
qui  entrent  dans  leur  constitution.  Les  rayons  partent  d'une 
masse  centrale  et  viennent  se  terminer  au  milieu  de  groupes  cel- 
lulaires disposés  à  la  périphérie  des  grains. 

Les  cellules  de  la  périphérie  sont  de  deux  ordres.  Celles  qui 
avoisinent  le  corpuscule  rayonné,  c'est-à-dire  l'actinomyces, 
sont  volumineuses,  larges,  à  gros  noyau,  ou  des  cellules  irrégu- 
lières, presque  géantes  à  noyaux  multiples  rappelant  les  cellules 
épithélioïdes.  Elles  sont  enchâssées  dans  les  rayons  de  l'actino- 
myces et  souvent  présentent  elles-mêmes  des  prolongements 
destinés  à  s'enchevêtrer  avec  les  rayons  (Firket,  Revue  de  mé- 
decine, 1884). 

Plus  en  dehors,  l'élément  qui  prédomine,  c'est  la  cellule  ronde. 

Ces  amas  cellulaires  sont  réunis  entre  eux  par  une  gangue 
fibrillaire  extrêmement  délicate,  facile  à  mettre  en  évidence  au 
moyen  de  quelques  artifices  de  préparation  (écrasement,  pin- 
ceau, etc.). 

Les  grains  jaunes  lavés  à  l'eau,  puis  dissociés  sur  une  plaque, 
peuvent  être  vus  sans  coloration  ou  avec  le  carmin;  nous  verrons 
plus  loin  que  le  meilleur  moyen  consiste  dans  la  méthode  de 
Gram-Weigert  pour  les  filaments  et  la  safranine  anilinisée  ou 
l'éosine  pour  les  crosses  (Babes). 
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Avec  un  grossissement  convenable,  on  constate  que  l'actino- 
myces  est  sphérique  et  qu'il  est  composé  d'une  partie  centrale 
et  d'une  partie  périphérique  ;  la  partie  centrale  règle  le  volume 
du  champignon,  la  partie  périphérique  restant  à  peu  près  inva- 
riable. 

La  partie  centrale  est  composée  d'un  assemblage,  d'un  feu- 
trage serré  de  fibres  rectilignes  ou  flexueuses.  Ce  feutrage  est 
inextricable  et  c'est  avec  difficulté  que  l'on  arrive  à  constater  que 
les  fibrilles  se  divisent  à  leurs  extrémités.  Harz  *,  qui  le  premier 
étudia  complètement  ce  champignon,  prétend  que  toutes  les 
fibrilles  partent  d'une  cellule  géante  située  à  son  centre.  Cette 
cellule  n'a  été  vue  par  aucun  autre  auteur. 

Yers  la  périphérie,  les  fibrilles  présentent  une  disposition 
rayonnée  et  viennent  se  terminer  dans  les  éléments  de  la  zone 
périphérique.  Quelques-unes  dépassent  cette  zone  et  aboutissent 
aux  cellules  épithélioïdes  qui  entourent  l'actinomyces.  De  place 
en  place,  sur  les  fibrilles  qui  ne  sont  en  somme  qu'un  véri- 
table mycélium,  on  trouve  de  petits  renflements  conidiens  ou 
crosses. 

La  zone  périphérique  est  presque  entièrement  formée  par  ces 
crosses  (fig.  326).  Ce  sont  des  saillies  piriformes  ou  allongées  et 
renflées  en  massue,  plus  rarement  ovales  ou  sphériques.  En 
dedans  elles  se  terminent  par  un  mince  pédicule  qui  se  met  en 
rapport  avec  les  fibrilles  du  mycélium. 

Les  crosses  peuvent  être  bifurquées,  trifurquées  ou  monili- 
formes,  grâce  à  la  présence  de  saillies  séparées  par  des  rétrécis- 
sements alternatifs.  Mais  l'ensemble  du  petit  chapelet  est  tou- 
jours piriforme. 

Le  volume  des  conidies  varie  entre  10  à  30  \l  de  longueur  et 
2  à  10  [i  de  largeur. 

Quelques-unes  d'entre  elles  présentent  des  cloisons  qui  les 
divisent  en  petits  compartiments  (fig.  325). 

Toutes  paraissent  entourées  d'une  membrane  difficile  à  voir 
avec  netteté. 

La  manière  d'agir  de  ce  parasite  en  présence  des  réactifs  a  été 
bien  étudiée  par  Lebert  et  Robin.  Les  modernes  n'ont  presque 
rien  ajouté  à  cet  égard.  Les  acides,  l'éther,  le  chloroforme  et 

1.  Jahresbericht  cl.  K.  Central-Thierarzneischule  bei  Miinchen. 
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les  bains  alcalins  n'ont  aucune  influence  sur  lui.  C'est  à  peine 
si  les  alcalis  chauds  pâlissent  et  déforment  le  corpuscule. 

On  trouve  souvent,  surtout  dans  le  pus,  des  microcoques  en 
amas  en  même  temps  que  les  actinomyces. 

Le  champignon  rayonné  qui  est  entouré  par  une  masse  albu- 
minoïde  peut,  à  un  moment  donné,  subir  la  dégénérescence  cal- 
caire. 

Des  cultures  ont  été  tentées  par  presque  tous  ceux  qui  ont 
rapporté  des  cas  d'actinomycose,  elles  ont  en  partie  seulement 
réussi. 

Johne  paraît  en  avoir  réussi  sur  du  sérum  à  38° l  ;  Israël  dans  du 
bouillon  Pasteur  et  sur  le  sérum  à  demi  solidifié.  Bostrôm  a  cul- 
tivé d'abord  l'actinomyces  sur  des  plaques  de  gélatine.  Quelques 
jours  après  l'ensemencement,  on  voit  différentes  bactéries  autour 
des  grains  ensemencés  ;  il  en  est  pourtant  qui  restent  stériles. 
On  recueille  ces  derniers  et  on  les  porte  sur  le  sérum  sanguin. 
Au  bout  de  cinq  jours  environ,  on  constate  alors  un  développe- 
ment qui  s'effectue  par  l'accroissement  du  réseau  des  filaments 
qui  constituent  le  centre  de  la  colonie  :  les  crosses,  au  con- 
traire, se  détruisent,  ou  bien  elles  se  développent  uniquement 
dans  la  profondeur  de  la  gélatine,  là  où  les  conditions  de  vie 
du  champignon  sont  insuffisantes.  Bostrôm.  en  conclut  que  les 
crosses  représentent  des  formes  d'involution.  Les  colonies,  qui 
ne  liquéfient  pas  la  gélatine,  présentent  à  leur  centre  un  nodule 
jaune,  rougeâtre,  entouré  de  prolongements  très  fins,  comme 
d'un  nuage.  Plus  tard,  on  voit  à  leur  surface  une  couche  flocon- 
neuse blanche.  D'après  Bostrôm,  l'actinomyces  appartient  aux 
schizomycètes,  au  genre  cladothrix.  Telle  est  aussi  notre  ma- 
nière de  voir,  mais  cependant  nous  pensons  que  les  crosses 
jouent  un  rôle  dans  le  développement  de  ces  champignons.  Afa- 
nassiew2  a  obtenu  aussi  des  cultures  pures  sous  forme  de  grains 
qui  deviennent  de  couleur  jaune,  et  qu'il  a  eu  l'obligeance  de 
nous  envoyer. 

Les  inoculations  tentées  par  ces  auteurs  et  par  Budjwid3  ont 
réussi  plusieurs  fois.  Nous  avons,  de  notre  côté  obtenu  à  Buca- 

1.  B.  ùb.  d.   Veterindrwesen  im  Kœnigr.  Sachsen,  1879.   Centralbl.  f.   d.  med. 
Wiss.,  n°  48,  1880.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Thierkunde.  û.  vergl.  Palh.,  1881. 

2.  Sankt-Petersburger  Médecin  Wochenschrift,  n°  9  et  10,  1888. 
3  Centralbl.  f.  BacterioL,  1889. 
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rest  des  cultures  pures  provenant  d'un  cas  d'actinomycose  du 
bœuf  sur  de  la  gélose  et  sur  cette  substance  additionnée  d'indigo. 
Les  cultures  se  développent  dans  la  profondeur  de  la  substance 
nutritive  et  rarement  à  la  surface.  A  la  surface  on  voit,  au  bout 
de  quelques  jours,  à  37°,  des  plaques  transparentes  très  limitées; 
dans  la  profondeur,  le  long  de  la  piqûre  de  la  poussière  ou  des 
grains  jaunâtres,  parfois  réticulés,  entourés  d'une  zone  un  peu 
trouble.  Ces  cultures  examinées  au  microscope  offrent  des  ba- 
cilles ou  des  bâtonnets  ondulés,  de  0>,4  d'épaisseur,  se  colorant 
bien,  présentant  des  extrémités  coupées  carrément,  et  se  dispo- 
sant en  groupes  radiés  ou  en  masses  arrondies.  On  y  voit  par- 
fois des  pseudo-ramifications  et  de  petites  crosses  décrites  par 
Budjwid  dans  ses  cultures.  Nous  n'avons  pas  réussi  à  cultiver 
l'actinomyces  sur  la  gélatine  comme  Bostrom  dit  l'avoir  fait. 

Une  fois  fixé  au  sein  d'un  tissu  quelconque,  le  parasite  pro- 
voque une  prolifération  et  une  hypertrophie  cellulaire,  aboutis- 
sant à  la  formation  d'un  nodule  dont  la  structure  rappelle  le 
sarcome.  Tout  autour  de  ce  noyau,  le  tissu  conjonctif  prolifère  et 
amène  la  formation  d'une  barrière  conjonctive  qui  tend  proba- 
blement à  limiter  le  mal. 

Les  cellules  les  plus  internes,  alors  en  contact  avec  le  cham- 
pignon, subissent  la  dégénérescence  granulo-graisseuse,  se 
détruisent  et,  à  leur  place,  il  se  forme  une  collection  liquide  ;  la 
prolifération  continue  autour  de  la  collection,  les  vaisseaux 
laissent  sortir  par  diapédèse  des  globules  blancs  et,  à  un  moment 
donné,  il  se  forme  un  abcès  miliaire  au  centre  duquel  on  trouve 
l'actinomyces  sous  forme  d'un  grain  jaune;  plusieurs  actino- 
myces ,  situés  les  uns  à  côté  des  autres ,  occasionneront  la  formation 
des  gros  abcès.  Ce  processus  est  lent  et  la  maladie  chronique. 

Firket  reconnaît  trois  formes  à  la  maladie  :  forme  cervicale  ; 
thoracique  d'emblée;  lombo-abdominale.  Nous  distinguons  les 
suivantes  : 

A.  Dans  la  forme  maxillaire  et  cervicale,  la  maladie  com- 
mence par  une  tuméfaction  étalée  derrière  l'angle  du  maxillaire 
inférieur,  ainsi  qu'il  a  été  dit  précédemment.  Bientôt  l'abcédation 
et  l'ulcération  se  font  en  même  temps  que  le  mal  progresse  en 
étendue  et  en  profondeur.  L'ulcère  envahit  la  muqueuse  buccale 
et  s'ouvre  dans  l'intérieur  de  la  bouche,  après  avoir  détruit  les 
muscles  et  une  partie  du  maxillaire  et  provoqué  la  chute  des  dents . 

CORNIL   ET   BABES.    —    3e    ÉD.  II.    —   22 
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Par  une  marche  ascendante,  il  arrive  à  créer  des  fistules  au  ni- 
veau de  la  tempe  et  du  front.  La  base  du  crâne  se  laisse  perforer, 
les  méninges  et  le  cerveau  ne  tardent  pas,  à  leur  tour,  à  subir  la 
fonte  pyo-caséeuse  et  il  se  forme  une  véritable  caverne  à  leur  niveau . 
L'ulcère  peut  pousser  des  ramifications  en  arrière  et  venir 
envahir  la  colonne  vertébrale,  en  donnant  lieu  à  des  lésions 
absolument  comparables  à  celles  du  mal  de  Pott  (Firket),  c'est- 
à-dire  l'excavation  des  vertèbres  avec  production  d'ostéite  végé- 
tante, dont  les  ostéophytes  garnissent  les  cavernes  osseuses.  De 
nouvelles  fistules  se  créent  au  niveau  de  la  nuque.  Tous  ces 
trajets  communiquent  ensemble  et,  par  la  dissection  minutieuse, 
on  arrive  à  retrouver  le  foyer  principal. 

Lorsque  l'extension  suit  une  marche  descendante,  c'est  le 
sterno-mastoïdien  ou  son  bord  antérieur  qui  servent  de  conduc- 
teurs. C'est  ainsi  que  les  trajets  peuvent,  après  avoir  détruit  une 
partie  de  la  clavicule,  gagner  le  thorax,  y  produire  un  épaissis- 
sement  et  des  adhérences  de  la  plèvre  qui  permettent  à  la  ma- 
ladie d'envahir  le  poumon  et  de  creuser  des  cavernes  dans  son 
épaisseur.  Ce  tableau  s'est  réalisé  presque  entièrement  dans  une 
observation  relatée  par  Ponfick. 

Au  milieu  de  tous  ces  ravages,  les  gros  vaisseaux  du  cou  subis- 
sent aussi  l'influence  du  mal  ou  bien  l'inflammation  chronique 
amène  la  coagulation  de  leur  contenu  et  les  transforme  en  cordons 
fibreux,  terminaison  relativement  heureuse,  ou  bien  les  végéta- 
tions actinomycosiques  perforent  la  paroi,  font  irruption  à  l'in- 
térieur, et,  dès  lors,  battues  constamment  par  le  sang  en  circu- 
lation, se  laissent  émietter.  La  poussière  qui  en  résulte,  lancée 
dans  le  torrent  circulatoire,  vient  constituer  des  foyers  d'actino- 
mycose  dans  différents  organes. 

Le  cœur  est  le  premier  et  plus  proche  organe  envahi  par  la 
tumeur  actinomycosique.  Il  peut  s'y  trouver  de  grandes  ou  de 
petites  tumeurs  saillantes  dans  le  cœur  droit  ou  cantonnées 
dans  l'épaisseur  de  ses  parois.  D'autres  peuvent  faire  saillie 
sous  le  péricarde  et  y  provoquer  les  lésions  d'une  péricardite. 
Après  le  cœur,  le  poumon,  la  rate,  le  foie,  le  cerveau  et 
même  le  rein  (observ.  de  Ponfick)  peuvent  présenter  des  foyers 
métastatiques  dans  leur  parenchyme.  Israël,  dans  un  cas,  a  pu 
trouver  dans  les  branches  de  la  veine  porte  intra-hépatique  des 
thromboses  actinomycosiques. 
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L'infection  à  distance  n'est  pas  très  rare;  sur  30  cas,  elle  a 
été  remarquée  6  fois,  soit  20  p.  100. 

B.  Forme  néoplasique  limitée.  —  Babes  a  observé  dans  la 
région  rparotidienne  une  tumeur  actinomycosique  limitée,  res- 
semblant à  une  tumeur  mixte  de  la  glande  parotide.  Son  tissa 
formé  de  parties  dures  trabéculaires,  contenait  de  petites  cavités 
en  communication  les  unes  avec  les  autres,  remplies  d'une  sub- 
stance muqueuse  jaunâtre  au  milieu  de  laquelle  se  trouvaient  les 
grains  parasitaires.  Il  y  avait  aussi  des  actinomyces  entourés  d'une 
zone  de  tissu  embryonnaire,  dans  la  partie  solide  de  la  tumeur  for- 
mée de  tissu  conjonctif  et  d'éléments  fibroplastiques.  Bollinger 
a  décrit  une  tumeur  primitive  analogue  du  cerveau.  Ces  deux 
faits  observés  chez  l'homme  se  rapprochent  des  tumeurs  du 
bœuf.  Ce  sont  des  observations  rares,  mais  il  peut  se  faire  que 
l'analyse  histologique  des  tumeurs  cérébrales  et  parotidiennes 
en  accroisse  le  nombre. 

C.  Forme  thoracique i .  —  Le  début  de  la  maladie  se  fait  par 
une  pneumonie,  une  pleurésie,  une  bronchite  (Canali),  qui  s'éter- 
nisent et  se  terminent  par  la  suppuration.  L'abcès  du  poumon 
s'ouvre  dans  les  bronches  et  il  est  bientôt  évacué  à  leur  intérieur. 
On  est  alors  en  présence  d'une  véritable  caverne,  dont  le  dia- 
gnostic devient  à  peu  près  impossible  sans  le  secours  du  micro- 
scope. Dans  ce  cas,  en  effet,  la  constatation  de  l'actinomyces 
dans  les  crachats  lève  toute  espèce  de  doute. 

De  même  que  la  forme  cervicale,  la  forme  thoracique  pré- 
sente une  marche  certaine,  la  caverne  s'étend,  s'ouvre  dans  le 
médiastin  postérieur,  ulcère  la  colonne  vertébrale  (ostéite  raré- 
fiante et  productive).  Il  est  inutile  d'insister  plus  longuement  sur 
ces  altérations. 

A  l'autopsie  du  malade,  après  avoir  sectionné  la  peau,  on 
tombe  au  milieu  d'un  tissu  lardacé  d'une  épaisseur  considérable 
qui  dépasse  parfois  deux  travers  de  doigt,  puis  on  rencontre  des 
abcès  qui  conduisent  au  sein  de  la  cavité  pleurale  remplie  de  pus 
ou  dans  une  caverne  pulmonaire.  Dans  tous  les  cas,  dans  le  pus  ou 
dans  l'épaisseur  du  tissu  morbide,  on  retrouve  les  grains  jaunes 
caractéristiques.  Tout  autour  des  parties  altérées  ou  au  sein  de  la 
substance  osseuse,  des  vacuoles  contiennent  des  grains  jaunes.  Il 

1.    Canali,   Riv.  clinica  di  Rologna,   1882.    Pflug.    Centralbl.   f.  med.    Wiss. 
n°  14,  1882  et  n<>  46. 
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serait  impossible  de  différencier  la  maladie  d'avec  la  tuberculose 
si  l'on  n'avait  pas  à  sa  disposition  les  grains  actinomycosiques. 

D.  Dans  la  forme  lombo-abdominale ,  les  lésions  peuvent  dé- 
buter par  le  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  ou  des  lombes. 
Les  foyers  détruisent  les  parties  molles  et  les  os,  et  viennent 
s'ouvrir  à  la  partie  postérieure  ou  fusent  en  bas  du  côté  du 
triangle  de  Scarpa  à  la  manière  des  abcès  par  congestion. 

Dans  une  autopsie  du  service  de  Yirchow,  on  a  trouvé, 
en  même  temps  qu'une  forme  thoraco-abdominale,  des  lésions 
au  niveau  de  la  cuisse,  du  genou  et  de  la  jambe.  Parties 
molles  et  os  étaient  altérés  chez  ce  malade.  Les  uns,  parmi  ces 
foyers,  s'étaient  ouverts  au  dehors,  et  les  autres  existaient  sous 
forme  de  collections  liquides  au  sein  des  tissus. 

E.  Forme pyémique.  — Dans  certains  cas  on  trouve  une  espèce 
de  pyémie  chronique  avec  des  abcès  dans  les  différents  organes, 
sans  observer  de  lésion  qui  puisse  être  regardée  comme  primi- 
tive, comme  porte  d'entrée. 

F.  Forme  péritonëale.  —  Zemann  a  décrit  plusieurs  faits  de 
péritonite  chronique  avec  ou  sans  affections  des  os,  caractérisée 
par  des  pseudo-membranes  étendues,  des  lésions  intestinales  et 
même  avec  des  perforations  fistuleuses  de  l'intestin  ;  les  pseudo- 
membranes étaient  elles-mêmes  farcies  de  petits  abcès  et  sépa- 
rées les  unes  des  autres  par  des  foyers  purulents  qui  contenaient 
l'actinomyces.  Dans  plusieurs  observations,  dont  Tune  appar- 
tient à  l'un  de  nous,  il  s'agissait  d'une  périmétrite  avec  fistules 
rectales,  avec  des  pseudo-membranes  et  des  foyers  de  pus  épais, 
produits  par  l'actinomyces. 

Enfin  on  décrit  une  forme  intestinale  (Zemann  et  Ghiari), 
dans  laquelle  la  lésion  primitive  consiste  en  des  ulcères  intes- 
tinaux. Les  ulcères  du  gros  intestin  ou  de  l'intestin  grêle  com- 
promettent tantôt  la  muqueuse,  tantôt  la  sous-muqueuse.  Ils 
sont  couverts  de  pseudo-membranes  qui  contiennent  l'actino- 
myces. Le  processus,  causé  sans  doute  par  l'alimentation,  peut 
se  propager  plus  profondément,  jusqu'au  péritoine,  et  occa- 
sionner une  inflammation  chronique  avec  des  pseudo-mem- 
branes et  du  pus,  des  fistules  et  une  perforation  intestinale. 

Dans  les  observations  rapportées  par  les  auteurs,  le  point  de 
départ  était  très  souvent  une  lésion  en  communication  avec  l'exté- 
rieur, une  dent  cariée  (Ponfick)  ;  une  blessure  du  pouce  (Ponfick)  ; 
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une  lésion   de  la  peau  (Majocchi)  ;  des  bronches  (Canali),  etc. 

Il  est  donc  rationnel  d'admettre  que  l'introduction  du  parasite 
s'est  faite  par  ces  points.  Il  est  encore  probable,  eu  égard  à  la 
localisation  de  la  maladie  derrière  le  maxillaire,  que  l'absorption 
se  fait  par  les  lymphatiques  du  tégument  muqueux  (bouche)  ou 
cutané  et  que  les  ganglions  lymphatiques  sont  infestés  les  pre- 
miers. (Lorsque  la  bouche  en  est  le  siège  initial,  les  ganglions 
sous-maxillaires  sont  atteints.) 

Lorsque  les  viscères  internes  sont  envahis  les  premiers,  la 
circulation  peut  être  accusée  de  l'apport  du  parasite,  ainsi  que 
cela  se  passe  dans  un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses. 
C'est  ainsi  qu'Israël  avait  confondu  la  pyohémie  avec  l'actino- 
mycose  au  début  de  ses  recherches. 

Ce  qui  confirme  encore  cette  manière  de  voir,  ce  sont  les 
expériences  d'inoculation  tentées  par  les  auteurs. 

Ainsi  Johne  a  réussi  à  transmettre  la  maladie  d'un  bœuf  à  un 
autre  par  la  voie  sous-cutanée.  Au  bout  de  deux  mois,  il  a  obtenu 
des  lésions  locales.  Ponfick  a  eu  trois  succès,  dont  un  avec 
infection  à  distance,  à  la  suite  d'inoculations  péritonéales  et  sous- 
cutanées  pratiquées  sur  un  veau. 

Enfin,  la  maladie  a  été  transmise  de  l'homme  au  lapin  par  la 
voie  péritonéale,  dans  une  expérience  d'Israël1. 

Recherche  histologique  de  Vactinomyces.  —  Il  n'est  pas  tou- 
jours facile  de  trouver,  dans  le  pus  de  l'abcès  ou  le  tissu  em- 
bryonnaire qui  l'entoure,  les  grains  de  l'actinomyces,  surtout  si 
les  foyers  sont  petits  et  le  pus  très  épais.  Pour  y  parvenir,  on 
étale  une  couche  transparente  de  pus  sur  une  grande  plaque 
de  verre.  Les  grains  de  l'actinomyces  sont  alors  proéminents  et 
reconnaissables  à  leur  forme  et  à  leur  couleur  jaunâtre  ;  ou  bien 
on  mêle  le  pus  à  une  solution  de  potasse  ou  à  un  acide  minéral  fort 
qui  détruit  les  cellules  en  respectant  les  champignons.  Les  petits 
grains  d'actinomyces  apparaissent  alors  souvent  à  l'œil  nu.  S'ils 


1.  Piana.  Mem.  del.  Acad.  délie  scienze  di  Bologna,  1879.  —  Rosenbach.  Cen- 
tralbl.  f.  Chir.,  1880.  —  Partsch.  Brcslauer  aertzllche  Zeitschr.,  1881.  —  Weigert. 
Virchow's  Arch.,  t.  XXXIV,  1881.  —  Csokor,  Allgem.  Wien.  med.  Zeitung,  n.  43, 
1881.  —  Bizzozero.  Gazetta  degli  Ospitali,  1882.  —  Moordorf  et  Birch  Hirschfeld. 
Jahrsb.  der  Gesellsch.  f.  Nat.  und  Heilkunde.  In  Dresden,  1882.  —  Bianchi.  Lo 
Sperimentale,  1883  (revue).  —  Aufrecht.  Pathologische  Mittheilungen,  1883.  — 
Knight  Trêves.  The  Lancet,  1884. 

n.  —  22* 
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échappent  encore  par  ce  procédé,  il  faut  avoir  recours  au  micro- 
scope. Si  Ton  a  affaire  à  un  pus  suspect,  gélatineux,  provenant  par 
exemple  d'un  abcès  chronique  de  la  colonne  vertébrale  ou  de  la 
face,  on  procède  de  la  façon  suivante  (Babes,  Virchow's  Archiv, 
t.  CY,iti,  1886).  Après  avoir  cherché  en  vain  des  grains  caractéris- 
tiques, on  étale  le  pus  en  couche  épaisse  sur  une  grande  lamelle, 
et  on  le  laisse  se  dessécher.  On  colore  cette  couche  au  violet  6  B 
d'après  la  méthode  de  Gram.  S'il  s'agit  d'actinomycose,  on  voit 
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Fig.  325.  —  Éléments  de  l'actinomyces  dans  le  tissu  autour  d'un  abcès. 

A,  cellules  volumineuses  dépourvues  de  noyaux  contenant  des  filaments  ondulés;  f,  filament  libre.  —  B 
z,  celule  contenant  un  filament  ondulé  bifurqué  ;  f,  terminaison  d'un  filament  ramifié  dans  des  crosses, 
a,  filament  ramifié  terminal.  --  C,  filament  large  qui  se  colore  comme  les  crosses  et  qui  présente  dans  son 
intérieur  des  corpuscules  ressemblant  à  des  spores  ;  il  est  entouré  à  son  extrémité  d'une  gaine  concen- 
trique en  crosse. 

des  filaments  souvent  ramifiés  en  touffes  et  des  bacilles  libres  ou 
contenus  dans  des  cellules  plus  grandes  que  les  leucocytes  et  ayant 
habituellement  perdu  leur  noyau.  Ces  filaments  ont  de  0  {j.,4  à 
0  y., 5  d'épaisseur;  ils  sont  parfois  grenus,  courbés  en  spirales  très 
fines  et  irrégulières.  A  l'extrémité  des  ramifications,  plus  minces 
que  la  tige,  on  voit  des  boutons  arrondis  un  peu  plus  gros.  Ces  ra- 
mifications et  leur  bouton  terminal  sont  souvent  entourés  d'une 
crosse  qui  d'ailleurs  est  mal  colorée  par  le  procédé  de  Gram. 
Pour  bien  voir  les  crosses  qui  sont  souvent  libres  dans  le  pus 
et  qui  ressemblent  à  de  petites  masses  hyalines,  on  les  colore  par 
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le  procédé  suivant1  :  on  place,  pendant  plusieurs  heures,  une 
lamelle  couverte  de  pus  desséché,  clans  une  solution  de  safranine 
dans  de  l'eau  anilinisée.  On  met  ensuite  les  lamelles  dans  la  solu- 
tion iodée,  on  éclaircit  par  l'huile  d'aniline  et  on  monte  dans  le 
baume.  Les  crosses  et  les  filaments  épais  qui  leur  font  suite  sont 
les  seuls  éléments  qui  soient  colorés  en  beau  rouge  ;  elles  sont 


^\>!       l^W&A 


Fig.  326.  —  Un  nodule  d'actinomyces  présentant  au  centre  des  filaments  ramifiés  et  à  la 
périphérie  des  crosses  dans  lesquelles  se  terminent  les  filaments  (d'après  un  dessin  de 
Podwissovsky). 

alors  très  faciles  à  reconnaître.  Elles  sont  tantôt  libres  et  isolées, 
tantôt  par  groupes  de  deux  à  cinq.  Elles  entourent  et  surmon- 
tent l'extrémité  épaissie  du  filament  comme  d'une  espèce  de 
casque.  Dans  ces  larges  filaments  colorés  en  rouge,  on  trouve 
parfois  des  grains  plus  épais,  un  peu  aplatis,  qui  sont  peut-être 
des  spores  (voyez  fig.  325).  La  figure  326  montre  une  colonie 

1.  La  coloration  par  la  méthode  de  Gram  pour  les  filaments  et  par  la  safranine 
pour  les  crosses,  a  été  décrite  dans  la  première  édition  de  ce  livre  (avril  1885). 
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entière  d'actinomyces  colorée  d'abord  par  la  méthode  de  Gram, 
puis  par  l'éosine.  On  y  voit  très  bien  les  crosses  autour  des 
filaments  boutonnés  à  leur  extrémité.  On  peut  colorer  par  ces 
procédés  les  coupes  aussi  bien  que  les  préparations  desséchées. 

D'après  ces  caractères  du  parasite,  Baumgarten,  nous-mêmes, 
Podwissowsky  et  Affanassiew1  nous  en  faisons  une  cladothricée 
pathogène  dont  l'étude  rentre  dans  les  bactéries. 

Actinomycose  des  animaux 2.  —  L'actinomycose  des  ani- 
maux est  très  différente  suivant  l'espèce,  suivant  son  siège  et 
suivant  la  nature  du  tissu  néoplasique,  qui  entoure  le  parasite. 
Il  peut  y  avoir  en  effet  une  production  plus  ou  moins  considé- 
rable de  tissu  fibreux.  On  trouve  presque  toujours  des  tumeurs 
dont  la  partie  interne  consiste  en  un  tissu  embryonnaire  et  dont 
le  centre  jaune  est  ordinairement  facile  à  voir.  Sur  la  coupe  de  la 
tumeur  on  a  l'aspect,  tantôt  d'un  fibrome,  tantôt  d'un  sarcome 
fibreux  et  plus  rarement  d'un  sarcome  mou  embryonnaire.  Dans 
ce  tissu  on  rencontre  toujours  des  tubercules,  des  îlots  de  la  gran- 
deur d'un  grain  de  millet  jusqu'à  celle  d'une  noix,  de  couleur 
jaune,  grisâtre  ou  rougeâtre,  dont  le  centre  est  ramolli.  Les  foyers 
plus  considérables  renferment  presque  toujours  un  liquide  puri- 
forme,  ou  gélatineux  ou  bien  du  vrai  pus  épais  bien  lié.  Par 
suite  de  cette  suppuration,  la  tumeur  prend  un  aspect  spongieux. 

Dans  chacun  des  tubercules  qui  la  composent,  on  voit  un  petit 
grain  de  couleur  jaune  soufre,  qu'on  enlève  avec  une  aiguille  et 
qu'on  examine  à  l'état  frais  de  la  manière  indiquée  plus  haut.  Un 
caractère  intéressant  de  ces  néoplasies  consiste  dans  leur  ten- 
dance à  perforer  la  peau.  Le  petit  nodule  contenant  Tactino- 
myces est  constitué  comme  un  tubercule.  Autour  de  la  colonie 
parasitaire,  on  trouve  des  cellules  géantes,  parfois  confluentes, 
possédant  des  noyaux  périphériques,  et  dans  cette  même  zone 
des  cellules  épithélioïdes  mêlées  avec  des  éléments  lymphatiques 
et  fusiformes.  Cette  couche  se  continue  directement  avec  une 
couche  des  cellules  fusiformes  dans  un  tissu  fibreux  qui  constitue 
une  espèce  de  capsule  autour  du  parasite.  Jamais  l'actinomycose 

\.  Petersb.  Wochenschr.,  9,  10,  1888. 

2.  L'actinomycose  n'est  pas  commune  dans  la  région  de  Paris,  et  il  vient  sur 
nos  marchés  très  peu  d'animaux  qui  en  soient  atteints.  Elle  paraît  plus  fréquente 
dans  l'est  de  la  France.  M.  Mollereau,  vétérinaire  à  Besançon,  en  a  observé  un  grand 
nombre  de  faits,  et  il  a  publié  sur  ce  sujet  un  très  bon  mémoire  (Acad.de  méd.  1887) 
Nous  avons  pu,  grâce  à  lui,  examiner  plusieurs  spécimens  de  cette  affection. 


ACTINOMYCOSE    DU    BŒUF.  345 

ne  produit  la  dégénérescence  caséeuse  ou  la  nécrose  de  coagu- 
lation de  la  vraie  tuberculose;  souvent  l'actinomyces  est  lui- 
même  calcifié  et,  dans  cet  état,  assez  difficile  à  reconnaître.  On 
traite  alors  les  grains  avec  des  acides.  La  croissance  de  l'actino- 
myces est  centrale,  très  lente.  S'il  se  forme  beaucoup  de  tissu 
fibreux,  Tactinomyces  se  calcifié;  le  processus  aboutit  à  des 
cicatrices  et  peut  guérir;  il  en  est  de  même  si  l'abcès  s'évacue 
spontanément.  Mais,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  la  ma- 
ladie se  propage  par  les  voies  lymphatiques,  dans  les  gan- 
glions lymphatiques  voisins,  et  l'animal  en  meurt. 

L'actinomycose  s'observe  seulement  chez  les  herbivores  et 
les  omnivores.  On  a  noté  que  cette  maladie  devient  plus  fré- 
quente si  les  animaux  sont  nourris  avec  de  l'orge.  Comme  Johne 
a  vu  l'actinomyces  se  développer  chez  le  porc,  et  Soltmann 
(Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XXIV,  129)  chez  un  homme  autour  d'un 
épi  qui  avait  pénétré  dans  les  amygdales  ou  dans  la  région  rétro- 
pharyngienne,  il  est  possible  que  l'actinomyces  puisse  pénétrer 
avec  de  petites  particules  des  plantes  et  surtout  avec  des  épis. 

On  peut  distinguer  chez  les  animaux,  suivant  la  porte  d'entrée 
des  parasites,  l'infection  par  la  peau,  par  la  voie  digestive  et  par 
la  voie  respiratoire. 

On  l'observe  surtout  chez  les  bêtes  à  cornes.  On  y  distingue 
les  variétés  suivantes  :  l'actinomycose  myélogène,  qui  se  loca- 
lise à  la  colonne  vertébrale  dans  l'intérieur  des  os,  sous  forme 
de  tumeurs  suivies  de  foyers  puriformes  et  de  fistules  ;  l'acti- 
nomycose périostale  qui  consiste  dans  des  tumeurs  fibreuses  ou 
sarcomateuses  autour  des  os;  les  localisations  aux  maxillaires  et 
à  la  colonne  vertébrale  sont  les  plus  fréquentes.  Une  lésion  bien 
caractéristique  est  l'affection  de  la  langue  du  bœuf.  La  langue 
devient  dure  comme  du  bois  et  elle  est  le  siège  d'un  néoplasme 
diffus.  Très  souvent  on  trouve  des  tumeurs  de  la  peau  autour  de 
la  gueule,  du  pharynx  et  des  ganglions  lymphatiques  voisins. 
Johne  a  constaté  l'actinomycose  de  l'estomac.  Flug,  Ponfick,  etc. 
ont  trouvé  cette  maladie  localisée  dans  les  poumons  sous  forme 
d'une  pneumonie  chronique  avec  des  abcès.  Enfin  on  peut  ob- 
server (Perroncito)  une  infection  par  des  plaies  de  la  peau  avec 
localisation  dans  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  sous 
forme  de  tumeurs  sarcomateuses  ou  fibreuses. 

Chez  le  porc,  on  a  vu  l'actinomycose  donner  lieu  à  des  abcès 
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froids  du  cou  et  de  la  mamelle.  Johne  a  pu  produire  cette  der- 
nière localisation  par  l'introduction  de  l'actinomyces  dans  le 
conduit  glandulaire.  La  première  localisation  est  sans  doute  due 
à  l'infection  par  le  pharynx.  On  a  trouvé  dans  les  muscles  du 
porc  des  champignons  tendant  à  devenir  des  grains  calcaires 
[Virchow,  Dunker),  qui  ressemblent  beaucoup  à  l'actinomyces, 
mais  on  n'a  pu  prouver  leur  identité. 

Chez  le  cheval,  Rivolta  et  Johne  ont  rencontré  l'actinomy- 

cose  dans  les  pro- 
duits de  l'inflam- 
mation chronique 
du  cordon  sper- 
matique ,  consé- 
cutive à  la  cas- 
tration. 

L'un  de  nous 
(Babes,  Virchow  s 
Arch.  1886),  et 
Ullmann  (W. 
med.  Fr.  1888), 
ont  décrit  plu- 
sieurs associa- 
tions bactérien- 
nes de  l'actino- 
myces. Dans  trois 
cas,  il  y  avait  une 
association  avec 
les  microbes  du 
pus.  Dans  un  fait  d'actinomycose  accompagnée  d'abcès  du  foie, 
on  pouvait  isoler  le  staphylococcus  aureus  ;  dans  une  observation 
d'actinomyces  du  cou,  avec  participation  du  corps  thyroïde, 
il  y  avait  auprès  de  l'actinomyces  le  streptococcus  du  pus  de 
même  que  dans  un  autre  abcès  fistuleux  limité  de  la  face,  sans 
communication  avec  la  muqueuse  buccale.  On  doit  se  de- 
mander, d'après  ces  recherches,  si  l'actinomyces  seul  peut  pro- 
duire les  grands  abcès  et  la  généralisation  qu'on  constate  ordi- 
nairement dans  Tactinomycose  de  l'homme. 


Fig.  327.  —  Actinomyccs  du  bœut,  non  colore. 
|  (Photogravure  obtenue  au  grossissement  de  600  diamètres.) 


CHAPITRE   III 


TUBERCULOSE 


§  1.  —  Tuberculose  de  l'espèce  humaine. 

Historique  et  pathologie  générale  de  la  tuberculose.  — Nous 
ne  rappellerons  ici  que  les  travaux  qui  se  rapportent  à  la  com- 
préhension actuelle  de  la  tuberculose,  et  en  particulier  ceux  des 
dernières  années. 

Laënnec1,  à  qui  l'on  doit  faire  remonter  les  premières  con- 
naissances anatomiques  exactes  que  nous  possédions  sur  cette 
maladie,  regardait  les  tubercules  comme  une  production  acci- 
dentelle sans  analogue  dans  l'organisme  et  s'y  développant 
comme  un  tissu  parasitaire.  Broussais,  au  contraire,  considérait 
toutes  leurs  lésions  comme  dues  à  l'inflammation2.  Louis3 
et  la  plupart  des  auteurs  de  la  première  moitié  de  ce  siècle  ont 
adopté  les  idées  théoriques  de  Laënnec  sur  la  phtisie  pulmo- 
naire dont  ils  ont  confirmé  la  gravité  et  l'incurabilité.  Plus 
tard,  Reinhardt4  et  Yirchow3,  en  étudiant  au  microscope  les 
diverses  lésions  qu'on  observe  dans  les  poumons,  ont  nettement 
séparé  ce  qui  appartient  aux  granulations  tuberculeuses  et  aux 
diverses  formes  de  la  pneumonie.  Ils  ont  défini  la  pneumonie 

1.  Laënnec,  Traité  de  V auscultation  médiate,  2e  éclit.,  1826. 

2.  Broussais,  Examen  des  doctrines  médicales,  3e  édic.  Histoire  des  phlegmasies 
chroniques,  4e  édit. 

3.  Louis,  Recherches  sur  la  phtisie  pulmonaire,  2e  édit.,  1843. 

4.  Ueberenstimmung  der   Tuberkelablagerung  mit  den  Entziindungsproducten 
(Annalen  d.  Charité),  Berlin,  1850. 

5.  Virchow,  Die  Tuberculose  in  ihrer  Beziehung  zur  Enlzùndung ,  Scrofulose 
und  Typhus  (Verhandl.  d.  phys.  med.  Gessellsch.  1855). 
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caséeuse  ou  scrofuleuse  (infiltration  grise  et  jaune  de  Laënnec) 
qui  doit  être  soigneusement  distinguée,  au  point  de  vue  de  Fana- 
tomie  pathologique  pure,  des  granulations,  qui,  pour  eux,  étaient 
seules  caractéristiques  de  la  tuberculose.  Cette  affection  était 
considérée  par  eux  comme  une  néoformation  de  petites  cellules, 
une  néoplasie  pauvre  dès  son  début  et  caractérisée  par  la  forma- 
tion d'un  grand  nombre  de  petites  tumeurs  constituées  par  un 
tissu  de  granulations.  En  vertu  de  cette  conception  anatomo- 
pathologique,on  sépara  aussi,  au  point  de  vue  des  symptômes  et 
de  la  nature  des  lésions,  la  phtisie  en  deux  espèces  :  la  phtisie 
granuleuse,  avec  ses  granulations  nées  dans  le  tissu  fibreux  du 
poumon,  autour  des  bronches  ou  dans  les  cloisons  lobulaires  et 
alvéolaires,  et  la  phtisie  épithéliale,  dans  laquelle  les  cavités 
alvéolaires  du  poumon  sont  remplies  par  des  exsudats  compa- 
rables à  ceux  des  diverses  pneumonies.  Cette  dualité  de  la  phtisie 
a  eu  cours  pendant  un  certain  nombre  d'années  en  Allemagne  '. 
En  France,  elle  n'a  jamais  été  acceptée  sans  restriction;  ainsi, 
tout  en  admettant  les  différences  anatomiques  et  souvent  aussi 
symptomatiques  entre  la  pneumonie  tuberculeuse  et  la  phtisie 
granuleuse,  nous  avons  toujours  soutenu  l'unité  causale  de  la 
phtisie 2. 

L'inoculabilité  de  la  tuberculose  avait  été  entrevue  déjà  par 
Laënnec3.  A  la  suite  d'un  coup  de  scie  reçu  sur  l'index  de  la 
main  gauche  en  sciant  des  vertèbres  tuberculeuses,  il  vit  se  dé- 
velopper une  nodosité  contenant  une  substance  caséeuse  qu'il 
cautérisa  au  beurre  d'antimoine.  On  sait  que  cet  illustre  méde- 
cin est  mort  de  phtisie. 

Mais  c'est  à  Yillemin 4  que  revient  l'honneur  d'avoir  démon- 
tré l'inoculabilité  de  la  phtisie  humaine  aux  animaux.  Dans  une 
série  d'expériences,  il  a  montré  que  les  granulations  et  toutes 
les  lésions  inflammatoires  caséeuses  de  la  tuberculose  donnaient, 
aussi  bien  les  unes  que  les  autres,  une  généralisation  de  tuber- 
cules aux  lapins,  cobayes,  etc.  Il  démontrait  ainsi  accessoirement 
l'identité  de  ces  lésions  au  point  de  vue  de  leur  nature  et  l'unité 

1.  Niemeyer,   Leçons  cliniques  sur  la  phtisie  pulmonaire  (traduction  Culmann, 
1867). 

2.  Hérard  et  Cornil,  De  la  phtisie  pulmonaire,  Paris,  1867,  in-8°. 

3.  Laënnec,  Auscult.  médiate,  2e  édition,  1826,  t.  I,  p.  649. 

4.  Villemin,  communication  à  l'Ac.  de  méd.,   1865.  Étude  sur  la  tuberculose, 
1868,  Paris,  in-8»,  Acad.  de  méd.,  8  août  1868. 
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de  la  phtisie.  Comme  toute  nouvelle  acquisition  scientifique  de 
premier  ordre,  la  découverte  de  Yillemin  a  été  acceptée  d'abord 
par  des  dénégations.  On  obtient1  en  effet  des  îlots  puriformes 
ou  de  petits  îlots  caséeux,  ou  même  des  nodosités  semblables 
aux  tubercules,  en  injectant,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
et  dans  les  séreuses,  du  pus,  des  fragments  de  corps  étrangers, 
des  liquides  ou  produits  pathologiques,  comme  le  suc  cancéreux, 
le  raclage  des  tumeurs  sarcomateuses,  etc.  Il  suffit  même  de 
faire  une  plaie  à  l'oreille  d'un  lapin  pour  constater  le  même  ré- 
sultat (Gohnheim)2.  Mais  on  remarqua  toutefois  que  l'inocula- 
tion de  la  matière  tuberculeuse  elle-même  donnait  constamment 
des  tubercules.  Cohnheim,  qui  avait  d'abord  été  l'un  des  adver- 
saires de  l'inoculabilité  du  tubercule,  en  devint  bientôt  le  parti- 
san convaincu  à  la  suite  de  ses  expériences  d'inoculation  dans 
la  chambre  antérieure  de  l'œil 3,  procédé  élégant  qui  permet  de 
suivre,  comme  derrière  une  glace,  les  phases  du  développement 
des  granulations. 

Hippolyte  Martin1  a  montré  que  si  l'on  peut  produire  des 
granulations  semblables,  par  leur  apparence  à  l'œil  nu  et  par 
leur  structure  histologique,  à  celles  de  la  tuberculose  en  inoculant 
des  corps  étrangers  quelconques,  on  n'en  a  pas  moins  un  crité- 
rium des  véritables  granulations  tuberculeuses.  Si  l'on  inocule, 
en  effet,  à  un  autre  animal,  les  granulations  obtenues  avec  des 
corps  étrangers,  on  n'obtient  plus  de  résultat  positif,  tandis  qu'en 
inoculant  des  granulations  causées  par  la  matière  tuberculeuse, 
à  une  série  d'animaux,  on  détermine  des  granulations  qui  sont 
elles-mêmes  le  point  de  départ  de  nouvelles  inoculations  posi- 
tives à  d'autres  animaux  et  qui  ne  perdent  nullement  leur  viru- 


1.  Lebert  et  Wyss  (Virchow's  Archiv,  t.  XL.,  1867),  en  opérant  avec  les  pro- 
duits pathologiques  les  plus  variés,  ont  obtenu  des  lésions  qu'ils  ont  regardées 
comme  tuberculeuses.  Simon  et  Sanderson,  Wilson  Fox,  sont  arrivés  au  même 
résultat  avec  de  simples  sétons  [British.  med.  Journal,  1868). 

2.  Cohnheim  et  Frankel  (Virchow's  Archiv),  t.  XLV,  1869,  Waldenbourg  (Die 
Tuberculose,  Berlin,  1869),  ont  employé  les  substances  les  plus  diverses  et  obtenu 
des  granulations  semblables  aux  tubercules. 

3.  Cohnheim  et  Salomonsen,  Studien  ûber  experimentelle  Tuberculose  (Deutsch. 
Zeitsch.  f.  prakt.  Med.,  1877,  n°  32),  et  Cohnheim,  Uebertragbarkeit  der  Tubercu- 
lose, Berlin,  1877  ;  —  la  tuberculose  considérée  au  point  de  vue  de  la  doctrine  de 
Tinfection,  trad.  fr.  par  Musgrave  Clay,  Paris,  1882. 

4.  Recherches  anatom.,pathol.  et  expérimentales  sur  le  tubercule,  thèse  de  Paris, 
1879.  Pseudo-tuberculose  expérimentale  (Arch.  de  phys.  1880)  et  Archives  de  physio- 
logie, 1881. 
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lence.  Ainsi,  bien  que  les  îlots  inflammatoires  résultant  de 
l'inoculation  de  corps  étrangers,  soient  constitués  par  des  accu- 
mulations de  petites  cellules  et  de  cellules  géantes  tout  à  fait 
semblables  à  celles  des  tubercules  vrais,  ils  ne  possèdent  pas  les 
éléments  virulents  nécessaires  pour  déterminer  des  inoculations 
en  séries. 

L'étude  expérimentale  de  la  tuberculose,  qu'on  trouvera  ré- 
sumée dans  les  thèses  de  Spillman  '  et  de  Schmitt 2,  montre  que 
l'invasion  et  la  marche  du  tubercule  sont  tout  à  fait  différentes 
suivant  la  voie  par  laquelle  il  est  absorbé  dans  l'économie.  Ainsi 
la  tuberculose  envahira  primitivement  le  poumon  si  les  parti- 
cules virulentes  pénètrent  par  l'air  inspiré.  Tel  est  le  résultat 
des  expériences  de  Tappeiner 3,  qui  renfermait  les  animaux  en 
expérience,  les  lapins,  cobayes  et  chiens,  dans  une  atmosphère 
où  ils  respiraient,  avec  l'air,  des  crachats  de  phtisiques  pulvéri- 
sés. Au  contraire,  la  tuberculose  débute  par  la  muqueuse  intes- 
tinale, s'y  localise  d'abord  sous  forme  de  granulations  et  d'ulcé- 
rations, puis  elle  envahit  les  ganglions  mésentériques,  si  l'on 
nourrit  des  veaux,  des  chats  ou  toute  autre  espèce  animale  avec 
de  la  viande  tuberculeuse,  des  crachats,  des  morceaux  de  pou- 
mons tuberculeux,  ainsi  que  l'ont  fait  Chauveau4,  Parrot%  etc. 
Gerlach6  concluait  dans  le  même  sens  et  rendait  de  plus  des  ani- 
maux tuberculeux  (veaux,  porcs,  moutons,  lapins)  en  les  nour- 
rissant avec  le  lait  de  vaches  tuberculeuses 7. 

Klebs 8  réussit  aussi  à  rendre  tuberculeux  des  cobayes  nourris 
avec  du  lait  de  vache  phtisique.  Semmer 9  arriva  au  même  ré- 
sultat chez  des  porcs  et  des  moutons,  tandis  que  le  chien  et  le 
cheval  lui  semblèrent  plus  réfractaires. 


1.  De  la  tuberculisation  du  tube  digestif,  thèse  d'agrégation,  Paris,  1878. 

2.  De  la  tuberculose  expérimentale,  thèse  d'agrég.,  1883. 

3.  lleber  eine neue  Méthode  Tuberculose  zu  erzeugen  (Virchow's  Archiv,  t.  LXX1I, 
1878).  Neue  exp.  Beit.  zur  Inhalations  Tuberculose  (Virchow's  Archiv,  t.  LXXXII, 
1880). 

4.  Bulletin  de  l'Acad.  méd.,  1868.  Transmission  de  la  tuberculose  par  les  voies 
digestives  (Lyon  médical,  juin  1873).  Acad.  de  méd.  1874,  n°  37,  Bévue  scientifique, 
1874.  Congrès  de  Lille,  24  août  1874. 

5.  Mém.  de  la  Soc.  de  biologie,  1870. 

6.  Ist  das  Fleisch  von  tuberkelkranken  Thiere  ah  Nahrungsmittel  fur  Menschen 
zu  verwendeîi?  Berlin,  1874. 

.      7.  Virchow's  A?vhiv,  t.  XLI,  1870. 

8.  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1873. 

9.  Tuberculose  u.  Perlsucht.  (Virchow's  Archiv),  t.  LXXXII,  1880. 
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Bouley,  dans  son  enseignement  du  Muséum  et  dans  les  aca- 
démies, se  déclarait  le  partisan  convaincu  et  éloquent  de  la  con- 
tagiosité de  la  phtisie  par  l'alimentation1. 

Si  l'on  inocule  les  crachats  ou  toute  autre  matière  tubercu- 
leuse dans  le  péritoine  des  cobayes,  on  donne  une  péritonite 
tuberculeuse  qui  s'accompagne  d'Une  quantité  de  granulations 
siégeant  dans  le  foie  et  dans  la  rate,  avec  une  hypertrophie  con- 
sidérable de  ces  deux  organes.  Le  péritoine  qui  recouvre  l'in- 
testin est  farci  de  granulations  plus  ou  moins  volumineuses  sans 
que  la  muqueuse  intestinale  soit  notablement  altérée.  Plus  tard 
les  plèvres  et  les  poumons  sout  envahis  à  leur  tour.  Si  l'inocu- 
lation a  lieu  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  on  note  des 
nodules,  une  inflammation  caséeuse  au  lieu  inoculé  (Villemin), 
puis  une  généralisation  de  proche  en  proche  dans  les  séreuses 
et  dans  les  poumons.  D'une  façon  générale,  la  marche  de  la 
tuberculose  expérimentale  est  en  rapport  avec  le  point  par  où 
le  virus  a  pénétré  ;  elle  se  localise  dans  les  lieux  que  touche  pri- 
mitivement le  virus,  puis  dans  les  ganglions  lymphatiques  les 
plus  voisins  ou  dans  les  membranes  et  organes  qui  reçoivent 
leur  sang  ou  leur  lymphe  des  parties  envahies.  Mais,  à  un  mo- 
ment donné,  la  tuberculose  franchit  ces  premières  limites  et 
elle  se  généralise  alors  toujours  aux  poumons,  qui  paraissent 
être  son  lieu  d'élection ,  probablement  parce  [que  ses  bacilles 
sont  aérobies. 

En  même  temps  que  paraissaient  ces  travaux  expérimentaux, 
les  anatomo-pathologistes,  Langhans2,  Thaon3,  Grancher4,  Lé- 
pine5,  Rindfleisch6,  Gharcot7,  Friedlânder8,  Schûppel9,  Koster10, 


1.  Bouley,  La  nature  vivante  de  la  contagion,  contagiosité  de  la  tuberculose, 
Paris,  1884,  in-8<\ 

2.  Ueber  Riesenzellen  {Virchow's  Archiv,  1878,  t.  XLII). 

3.  Société  anat.,  1872.  Recherches  sur  l'anatomie  pathol.  de  la  tuberculose,  thèse 
dedoct.,  1873,  Union  méd.,  1881. 

4.  Thèse  de  Paris,  1873,  Archives  de  physiologie,  1881. 

5.  Thèse  d'agrégation,  1872. 

6.  Traité  d'anatomie  path.,  trad.  fr.,  1873,  Deutsche  Archiv  f.  klin.  Med.,  1874  et 
Ziemssen  Handbuch  der  sp.Path.  u.  Thérapie  d.  Lungenkrankheitein,  t.  V. 

7.  Cours  de  la  Faculté  de  médecine  en  1877  et  1878  {Revue  mensuelle,  1879). 

8.  Ueber  locale  Tuberculosen  (Samml.  Klin.   Vortriige,  n°  64,   1874).    Versuch. 
ilber  die  Fr  âge  der  hnpf tuberculose  {Berlin,  klin.  Woch.,  1874). 

9.  Untersuchungen  ilber  Lymphdriisen-Tuberkulose,  Tubingue,  1871 . 

10.  Virchow's  Archiv,  1869.  Ueber  fungôse  Gelenkenzilndung  {Virchow's  Archiv, 
1879,  t.  XLVII1). 
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Ziegler1,  l'un  de  nous2,  Kiener3,  Brodowsky4,  Malassez3,  Wei- 
gert6,  Hanot7,  Orth8,  Barth9,  J.  Renaut10,  Bard11,  Julius  Ar- 
nold12, etc.,  ajoutaient  beaucoup  de  détails  histologiques  à  la 
structure  des  tubercules.  Les  cellules  géantes,  leur  mode  défor- 
mation, leurs  rapports  avec  les  vaisseaux,  leur  siège,  le  mode  de 
développement  des  tubercules,  leur  transformation  fibreuse,  les 
dégénérescences  que  subissent  leurs  cellules,  ont  été  étudiés 
simultanément  par  les  meilleurs  observateurs.  La  topographie 
des  lésions  a  été  élucidée  avec  soin.  Nous  ne  pouvons  pas  insister 
sur  ces  travaux  autant  qu'ils  le  méritent,  ni  rapporter  dans  cet 
historique  la  part  qui  revient  à  chacun  de  leurs  auteurs,  parce 
que  cela  nous  entraînerait  hors  des  limites  étroites  de  ce  chapitre 
et  trop  loin  de  notre  sujet  spécial,  qui  embrasse  surtout  la  tuber- 
culose dans  ses  rapports  avec  les  bactéries. 

La  découverte  de  Villemin,  les  inoculations  positives  obte- 
nues avec  les  produits  tuberculeux,  rapprochées  des  données  ré- 
cemment introduites  par  Pasteur  sur  les  virus  en  général, devaient 
faire  penser  que  le  virus  tuberculeux  est  caractérisé  par  des  micro- 
organismes. Bouchard  j3  et  Cohnheim  avaient  supposé  l'existence 
de  bactéries  dans  la  tuberculose:  Toussaint1'  et  Klebs15  cher- 
chaient des  microbes  dans  les  tubercules.  Le  premier  trouva  des 
microcoques  immobiles,  le  second  des  monadines  extrêmement 


1.  Ziegler,  Ueber  Tuberculose  und  Schwindsucht  (Volkmann's  Sammlung  klin. 
Vort.,  n<>  151,  1878. 

2.  Cornil,  Tuberculose  des  ganglions  lymphatiques,  Journal  de  Vanatomie,  1878. 
Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose,  Journal  de  Vanatomie,  1879.  Tuberculose 
du  voile  du  palais,  de  la  luette,  du  pharynx  et  des  amygdales,  Société  de  biologie. 
nov.  1880  et  thèse  de  Chassagnette.  Paris,  1880. 

3.  De  la  tuberculose  dans  les  séreuses  {Archives  de  physiologie),  1880  et  thèse 
d'agrégation  de  Mairet. 

4.  Ueber  den  Ursprung  sog.  Riesenzellen  (Virchov/s  Archiv),  1875. 

5.  Sur  les  granulations  tuberculeuses  élémentaires  et  sur  les  cellules  géantes,  Soc. 
de  biologie,  28  fév.  1880. 

6.  Zur  Lehre  von  der  Tuberkulose  (Virchow's  Archiv),  t.  LXIII,  1879. 

7.  Article  phtisie  pulmonaire,  du  Nouveau  Dict.  de  médecine. 

8.  Zur  Frage  nach.  d.  Beziehung  der  sog.  Miliartuberkulose  (Berlin.  Klin.  Wo- 
chensch.,  n°  42,  1881). 

9.  La  tuberculose  des  amygdales,  thèse  de  doctorat,  1880. 

10.  Note  sur  la  tuberculose  en  général  et  ses  formes  fibreuses  en  particulier. 

11.  De  la  phtisie  fibreuse,  thèse  de  Lyon,  1879. 

12.  Tuberculose  miliaire  (Virchow's  Archiv,  1880).  —  Beitruge  zur  Anat.  d.  Mi- 
liartuberkulose der  Lungen  (Virchow's  Archiv,  t.  LXXXVIII,  1882. 

13.  Bouchard,  Leçons  analysées  par  Landouzy  (Revue  de  médecine,  1881,  p.  48). 

14.  Toussaint,  Acad.  des  sciences,  août  1881. 

15.  Klebs,  Prag.  med.  Wochenschr.,  1877,  n°  42  et  43. 
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ténues  et  animées  de  mouvements  très  vifs.  On  voit  qu'ils  étaient 
loin  de  s'entendre,  et  cependant  tous  les  deux,  avec  les  cultures 
évidemment  impures  qu'ils  obtinrent,  déterminèrent  la  tubercu- 
lose chez  les  animaux. 

La  découverte  des  bactéries  de  la  tuberculose  appartient  sans 
conteste  à  Robert  Koch  *.  Il  avait  vu,  dans  les  crachats  des  tuber- 
culeux, sur  les  coupes  des  tubercules  miliaires  et  des  productions 
tuberculeuses  des  divers  organes,  à  la  surface  des  cavernes  sur- 
tout, des  bacilles  allongés  et  minces,  qu'il  avait  réussi  à  colorer 
et  qui,  par  leur  mode  de  coloration  même,  présentaient  des  carac- 
tères spéciaux.  Il  les  colorait  d'abord  par  un  séjour  de  vingt- 
quatre  heures  dans  un  mélange  de  bleu  de  méthylène  et  d'une 
solution  de  potasse  caustique  au  dix-millième.  Le  fond  des  prépa- 
rations était  teint  par  la  vésuvine.  Il  éclaircissait  les  pièces  par 
l'alcool  et  l'essence  de  girofle.  Il  constata  ainsi  que  les  bacilles 
siègent  de  préférence  dans  les  cellules  géantes.  Le  procédé  d'Ehr- 
lich  2,  que  ce  dernier  publia  bientôt  et  que  Koch  adopta  aussitôt, 
permit  d'obtenir  de  meilleures  préparations  et  donna  un  moyen 
de  reconnaître  les  bactéries  de  la  tuberculose  par  leur  résistance 
à  l'acide  nitrique  au  tiers  employé  après  qu'ils  sont  colorés.  Koch 
réussit  à  isoler  les  bacilles  à  l'état  de  pureté  dans  le  sérum  géla- 
tinisé.  Avec  ces  cultures,  dont  la  forme,  l'époque  et  le  mode  de 
développement  sont  aussi  tout  spéciaux,  il  inocula  des  séries 
d'animaux  de  diverses  espèces  et  il  obtint  des  résultats  positifs  et 
constants.  En  même  temps  Koch  avait  constaté  ses  bacilles  dans 
les  tubercules  des  vaches  atteintes  spontanément  de  la  pommelière 
et  dans  les  tubercules  spontanés  du  coq.  La  publication  de  ce  tra- 
vail presque  complet  sur  les  parasites  de  la  tuberculose  apportait 
à  la  fois  toutes  les  preuves  de  l'origine  bacillaire  de  cette  maladie. 

Baumgarten  annonçait,  dans  le  n°  du  3  avril  du  Centralhlatt 
f.  cL  med.  Wissenschaft,  qu'il  avait  vu,  par  une  autre  méthode, 
en  traitant  les  crachats  par  une  solution  de  potasse,  les  microbes 
des  tubercules  et  il  les  décrivait  aussi  comme  des  bâtonnets.  Cette 
méthode  met  en  évidence  beaucoup  d'autres  bacilles  des  crachats, 
et  comme  leur  description  et  le  dessin  qui  les  représente  sont 

1.  R.  Koch,  Communication  faite  le  24  mars  à  la  Société  phys.  de  Berlin,  publiée 
dans  la  Berlin,  klinische  Wochensch.,  n»  du  10  avril  1882.  Analyse  dans  le  no  du 
4  mai  1  882  du  Journal  des  connaissances  médicales. 

2.  Ehrlich,  Mittheil.  im  Vereine  fur  innere  Medicin,  p.  56,  Wicsbaden,  1882. 
Deutsche  med.  Wochenschr.,  n°  19,  1882. 

CORNIL   ET   BABES.    —   3e    ÉD.  1T.    23 


354  TUBERCULOSE. 

loin  d'être  précis,  nous  ne  pouvons  attribuer  une  grande  valeur 
à  cette  publication. 

A  la  suite  du  travail  de  Koch,  beaucoup  de  cliniciens  cherchè- 
rent, parle  procédé  d'Ehrlich,les  bacilles  des  crachats  et  en  firent 
un  élément  de  diagnostic.  Hiller 4,  Balmer  et  Frânzel 2,  Lichtheim 3, 
ont  trouvé  les  bacilles  dans  les  crachats  des  phtisiques.  Ce  dernier 
a  décrit  aussi  les  bacilles  de  la  tuberculose  des  organes  urinaires. 

En  Angleterre,  Gibbes4  a  proposé  des  modifications  aux  pro- 
cédés de  coloration  des  bacilles  de  crachats;  Charnley  Smith5  et 
A.  Ransome6  annonçaient  la  découverte  des  bacilles  caractéris- 
tiques dans  l'air  expiré  par  les  phtisiques.  Héron7,  médecin  assis- 
tant à  l'hôpital  des  phtisiques  de  Londres,  avait  constaté  la  pré- 
sence des  bacilles  chez  soixante-deux  malades,  bien  qu'il  ait  dû 
examiner  pendant  plusieurs  semaines  les  crachats  de  certains 
d'entre  eux  avant  de  les  découvrir.  Il  pensait  que  le  nombre  des 
bacilles  est,  d'une  façon  générale,  en  rapport  direct  avec  la  gra- 
vité de  la  maladie.  Watson  Cheyne8,  à  la  suite  de  visites  faites 
successivement  à  Toussaint  et  à  Koch  pour  étudier  leurs  mé- 
thodes, inocula  comparativement  les  cultures  que  lui  avaient  don- 
nées ces  deux  savants,  et  il  obtint  des  résultats  positifs  seulement 
avec  les  cultures  de  Koch.  Il  examina  aussi  des  fragments  d'or- 
ganes d'animaux  rendus  tuberculeux  par  Toussaint,  etil  y  trouva 
les  bacilles  de  Koch.  Nous  avions,  de  notre  côté,  trouvé  les 
mêmes  bacilles  sur  des  fragments  de  tissus  d'animaux  tuberculeux 
que  Toussaint  avait  envoyés  au  professeur  Bouley.  Ce  sont  là  les 
preuves  que  les  cultures  de  Toussaint  n'étaient  pas  pures  et 
qu'elles  contenaient,  avec  d'autres  organismes  ronds,  des  bacilles 
de  la  tuberculose  qu'on  retrouvait  dans  les  produits  d'ino- 
culation. Dreschfeld 9,   William10,    Whipham  dl,   H.    Gibbes12, 

1.  Fortschritte  der  Medicin,  nos  2,  1,  1883. 

2.  Berliner  klïn.  Wochenschr.,  n°  45,  1882. 

3.  Lichtheim,  Fortschritte  der  Medicin,  n°  1. 

4.  H.  Gibbes,  British  med.  Jour.,  1882,  t.  II,  p.  736  et  786.  The  Lancet,  5  mai  1883. 

5.  Ch.  Smith,  British.  med.  Journal,  janvier  1883. 

6.  A.  Ransome,  Proceedinys  of  royal  Society,  8  nov.  1882.  Manchester  med.  So- 
ciety, mars  1883. 

7.  Héron.  The  Lancet,  3  fév.  1883  et  British.  med.  Journ.  28  avril  1883. 

8.  Watson  Cheyne,  The  Practitioner,  avril  1883. 

9.  Dreschfeld,  British  med.  Journal,  fév.  1883. 

10.  Williams,  The  Lancet,  28  juillet  1883. 

11.  Médical  Society ,  28  janvier  1883. 

12.  Med.  Society,  12  fév.  1883. 
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S.  West1  ont  constaté  la  présence  de  bacilles  dans  les  crachats  de 
phtisiques,  mais  non  sans  difficulté  parfois,  car  ils  peuvent  être 
extrêmement  rares. 

Aux  États-Unis,  Mitchell  Prudden  2  a  cherché,  dans  un  grand 
nombre  de  faits,  les  bacilles  des  crachats,  et  il  en  a  trouvé  dans 
la  plupart,  mais  il  lui  a  été  impossible  d'en  voir  dans  certaines 
observations  de  tuberculose  avérée,  constatée  par  l'autopsie,  et 
dans  lesquelles  il  n'y  avait  pas  de  cavernes.  Les  noyaux  caséeux 
du  poumon  contenaient,  par  contre,  beaucoup  de  bacilles.  For- 
mad3  s'éleva  cependant  contre  les  idées  de  Koch,  au  nom  de 
l'anatomie  pathologique  et  en  raison  de  ses  conceptions  particu- 
lières sur  la  pathologie  de  la  scrofule  et  de  la  tuberculose,  qu'il 
regarde  comme  liées  à  une  disposition  anormale  des  espaces  lym- 
phatiques du  tissu  conjonctif.  Les  opinions  de  Formad  ont  du 
reste  été  combattues  par  Belfield4  et  par  E.-O.  Shakespeare5. 
Ernst 6,  Graham \  Fergusson  ont  aussi  produit  des  statistiques  très 
étendues  relatives  à  la  constatation  des  bacilles  dans  les  crachats. 

La  doctrine  de  Koch  était  attaquée  en  Autriche-Hongrie  par 
Spina8  alors  assistant  du  professeur  Stricker  à  Vienne.  Spina 
concluait  à  une  grande  diversité  de  forme  des  bactéries  de  la 
tuberculose  et  à  l'analogie  de  leurs  réactions  avec  celles  des  bac- 
téries de  la  putréfaction  ;  il  avançait  que  les  produits  tuberculeux 
qui  ne  sont  pas  en  contact  avec  l'air  ne  contiennent  pas  de  bacté- 
ries, etc.  La  réponse  de  Koch9  aux  diverses  publications  dans  les- 
quelles il  était  attaqué  ne  se  fit  pas  attendre,  et,  bien  qu'elle  revêtit 
les  allures  d'une  critique  assez  vive,  elle  fut  péremptoire  :  Koch 
démontra  que  ses  adversaires  ne  connaissaient  pas  suffisamment 
sa  méthode  pour  le  combattre  avec  toute  connaissance  de  cause. 

En  France,  la  recherche  des  bactéries  dans  les  crachats  fut 
faite  par  les  cliniciens  pour  le  diagnostic  de  la  phtisie,  et  devint 

1.  The  Lance t,  21  avril  1883. 

2.  M.  Pr-udden,  The  médical  Record,  14  avril  et  16  juin  1883. 

3.  Philadelphia  médical  Times,  novembre  et  décembre  1882. 

4.  The  med.  Record,  10  et  17  mars  1883. 

5.  Meetings  of  Philadelphia  county  med.  Society, /mai  1884  et  iVew-Yor/c  med.  Jour- 
nal, 9  et  16  août  1884. 

6.  New-York  med.  Journal,  16  juin  1883. 

7.  Med.  Record,  21  juillet  1884. 

8.  Spina,  Studien  ilber  Tuherkulose .  Wien,  Braumùller,  1883,  analysé  avec  la 
réponse  de  Koch,  dans  le  n°  du  22  mars  1883  du  Journal  des  connaissances  médi- 
cales. 

9.  Koch,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  n°  10,  1883. 
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d'un  usage  journalier  dans  certains  services  hospitaliers  comme 
ceux  de  Debove  *,  et  des  professeurs  Sée  2  et  Jaccoud.  Cochez  3  a 
publié,  de  son  côté,  le  résultat  de  nombreux  examens  de  crachats 
faits  dans  le  service  du  professeur  Sée.  Raymond  et  Artaud 4  ont 
cultivé  d'abord  les  bacilles  delà  phtisie  dans  des  bouillons,  bouil- 
lon de  lapin  et  bouillon  de  Liebig,  puis  sur  du  sérum  gélatinisé  ; 
mais  il  est  douteux  qu'ils  aient  obtenu  des  cultures  pures. 

L'un  de  nous  B  a  étudié  le  mode  de  propagation  des  bacilles 
à  la  suite  de  l'inoculation  péritonéale  et  trouvé  des  bacilles  de  la 
tuberculose  dans  l'urine,  dans  plusieurs  faits  de  tuberculose 
génitale  et  en  particulier  chez  un  malade  du  professeur  Yerneuil 
et  dans  d'autres  faits  où  le  diagnostic  fut  vérifié  par  l'autopsie. 
Dans  un  autre  travail,  il  a  décrit  le  passage  des  bacilles  contenus 
dans  des  cellules  migratrices,  et  il  a  donné  les  différences  entre  les 
bacilles  de  la  lèpre  et  ceux  de  la  tuberculose6.  JNous  avons  com- 
muniqué en  commun,  à  l'Académie  de  médecine7,  nos  recher- 
ches sur  la  topographie  des  bacilles  dans  les  tissus  tuberculeux. 
Nous  avons  constaté  que,  dans  les  vaisseaux  oblitérés  des  mé- 
ninges, au  centre  des  granulations  tuberculeuses,  on  trouvait 
des  bacilles  au  milieu  de  la  fibrine,  de  même  qu'il  y  en  avait  dans 
la  paroi  même  des  vaisseaux.  Nous  les  avons  vus  aussi  dans  les 
capillaires  et  les  petites  veines  des  nodules  tuberculeux,  ainsi 
que  dans  les  coagulations  fibrineuses  intravasculaires  du  pha- 
rynx. Nous  avons  suivi,  dans  la  tuberculose  de  la  muqueuse 
pharyngienne,  le  passage  des  bacilles  entre  les  cellules  épithé- 
liales  du  revêtement  de  la  muqueuse  conservé  intact.  Nous  avons 
donné  la  topographie  complète  des  bacilles  dans  les  diverses  lé- 
sions du  poumon,  du  rein,  de  la  plèvre,  du  péritoine,  de  l'intestin, 
de  la  rate,  du  foie  et  des  ganglions  lymphatiques,  aussi  bien  dans 

1.  Debove,  Leçons  cliniques  sur  la  tuberculose  parasitaire  faites  à  la  clinique  de 
la  Pitié,  recueillies  par  Faisans,  1884. 

2.  Sée,  De  la  phtisie  bacillaire  des  poumons,  Paris,  1884. 

3.  Cochez,  De  la  recherche  des  bacilles  de  la  tuberculose  dans  les  crachats  (Soc. 
de  biologie,  mai  1883,  et  thèse  de  Paris,  même  année). 

4.  Raymond  et  Artaud,  Archives  générales  de  médecine,  janvier  et  avril  1883. 

5.  Babes,  Société  anat.,  janvier  1883.  Rosenstein  a  fait,  à  la  même  époque,  une 
constatation  analogue. 

6.  Babes  {Comptes-rendus,  23  et  30  avril  1883). 

7.  Cornil  et  Babes,  Académie  de  médecine,  séances  du  24  avril  et  du  1er  mai 
1883.  Ces  communications,  écourtées,  dans  le  Bulletin  de  TAcadémie,  sont  plus 
étendues  dans  les  n°s  du  26  avril  et  du  3  mai  1883  du  Journal  des  connaissances 
médicales. 
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la  tuberculose  humaine  que  dans  la  tuberculose  expérimentale. 
Nous  avons  recherché,  souvent  sans  succès,  les  bacilles  dans 
les  ganglions  scrofuleux,  les  tumeurs  blanches,  etc.  Ce  travail, 
fondé  sur  l'analyse  histologique  de  quarante  observations  nécro- 
scopiques,  nous  amenait  à  conclure  à  l'origine  parasitaire  de  la 
tuberculose,  bien  que  le  nombre  de  bacilles  fût  très  variable  sui- 
vant les  cas  observés,  bien  qu'ils  fussent  en  très  petit  nombre  ou 
qu'ils  manquassent  même  dans  les  lésions  tuberculeuses  ancien- 
nes terminées  parla  dégénérescence  fibreuse.  Nous  avions  ren- 
contré souvent,  dans  nos  examens  soit  de  crachats,  soit  découpes, 
des  grains  qui  se  coloraient  de  la  même  façon  que  les  bacilles  *. 

Klebs2,  dans  l'article  Tuberculose  de  Y  Encyclopédie  d'Eulen- 
burg,  hésite  à  admettre  les  bacilles  de  Koch  comme  les  seuls 
facteurs  de  la  tuberculose,  et  il  pense  que  des  granulations  sem- 
blables à  celles  qu'on  trouve  dans  le  tubercule  frais  sont  égale- 
ment actives.  Ces  deux  éléments  sont  pour  lui  les  organismes 
de  la  tuberculose. 

Malassez  et  Yignal 3  ont  vu,  dans  certaines  lésions  tubercu- 
leuses où  ils  n'avaient  pas  constaté  de  bacilles,  des  zooglœes  de 
microcoques  difficiles  à  colorer  (voyez  pour  la  technique  de  la 
coloration  à  la  page  70,  t.  Ier)  qui,  inoculés  à  des  lapins,  produi- 
sent une  tuberculose  généralisée.  Ils  ont  obtenu  quatre  générations 
successives  de  cette  tuberculose  zoogléique  inoculée,  dans  les- 
quelles ils  n'ont  rencontré  que  des  microcoques.  Ils  ont  pensé 
en  conséquence  qu'ils  avaient  affaire  à  des  micro-organismes 
différents  de  ceux  de  Koch  et  n'ayant  pas  la  même  réaction  vis- 
à-vis  des  substances  colorantes.  Toutefois  les  inoculations  leur 
ont  donné  en  dernier  lieu  des  bacilles,  de  telle  sorte  qu'on  doit 
supposer  qu'il  y  a  eu  une  contagion  tuberculeuse  accidentelle 
de  leurs  animaux,  ou  qu'ils  ont  eu  affaire  à  une  maladie  infec- 
tieuse mixte  avec  des  chaînettes  et  très  peu  de  bacilles.  Les 
travaux  de  Malassez  et  Vignal  sur  ce  sujet  ont  été  publiés  dans 
les  Archives  de  physiologie1*  et  ils  ont  inspiré  la  thèse  de  Castro- 


1.  Notre  mémoire  a  été  publié  in  extenso  dans  la  Journal  de  V  anatomie  de  Robin, 
n°  de  décembre  1883,  avec  quatre  planches  en  chromolithographie. 

2.  Article  Tuberculose  de  la  Real  Encyclopédie  der  gesammten  Heilkunde,  rédac- 
teur :  A.  Eulcnburg.  Berlin. 

3.  Société  de  biologie,  séance  du  12  mai  et  du  9  juin  1783. 

4.  Sur  le  micro-or  y  anisme  de  la  tuberculose  zoor/lœique  {Archives  de  physio- 
logie, 15  août  1884). 

il.  —23* 


3^8  tuberculose. 

Soffia1.  De  nouveaux  cas  de  tuberculose  zoogléique  ont  été  pu- 
bliés par  Chantemesse  (Ami.  institut  Pasteur,  1887). 

Si  les  bacilles  de  la  tuberculose  sont  presque  toujours  pré- 
sents dans  la  phtisie  pulmonaire  et  dans  la  plupart  des  faits  de 
tuberculose  du  foie,  du  rein,  de  la  rate,  etc.,  il  n'en  est  pas  de 
même  dans  les  tuberculoses  locales  rapportées  jusque  dans  ces 
derniers  temps  à  la  scrofule  et  que  l'on  doit  aujourd'hui  attri- 
buer à  la  tuberculose,  comme  les  tumeurs  blanches,  les  abcès 
ossifluents  ou  abcès  froids,  les  ganglions  strumeux  du  cou,  le 
lupus.  Ces  tuberculoses  locales  ont  été  étudiées  par  Volkmann2, 
Lannelongue  %  Schuchardt  et  Krause  4,  Schlegtendal b  ;  pour 
les  os  et  les  abcès  froids,  par  Demme  6,  Pfeiffer7,  Ziegler8,  etc., 
par  Doutrelepont9,  Schuchardt  et  Krause,  H.  Martin10,  Leloir 
et  l'un  de  nous  "pour  le  lupus.  Dans  nos  recherches  sur  le  lupus 
nous  n'avons  trouvé  qu'une  fois  un  bacille  sur  les  coupes  de 
douze  lupus  examinés, ^etrmâlgré  cela  nous  avions  obtenu  des 
inoculations  positives  en  série  avec  plusieurs  spécimens  de  lupus 
où  l'on  ne  rencontrait  point  de  bacilles.  Demme  et  Doutrelepont 
en  avaient  observé  un  plus  grand  nombre, 

Le  travail  de  beaucoup  le  plus  important  qui  ait  paru  sur  ce 
sujet  est  celui  de  Koch  qui  est  inséré  dans  le  second  volume 
des  communications  de  l'Office  de  santé12.  Nous  l'analyserons 
plus  loin  en  détail.  Là,  Koch  a  donné  la  technique  et  le  résul- 
tat de  ses  cultures  des  bacilles  de  la  tuberculose,  et  l'anatomie 
pathologique  des  lésions  de  la  tuberculose  humaine  et  expéri- 
mentale. 

1.  Recherches  expérimentales  sur  la  tuberculose  des  os,  thèse  cle  Paris,  1884. 

2.  Volkmann,  Ueber  den  Charakterund  die  Bedeutung  der  fungôsen  Gelenkentziin- 
dungen.  Volkmann  s  klin.  Vortràge,  nos  168,  169,  1879. 

3.  La  Tuberculose  osseuse,  Paris,  1881.  —  Caractères  de  la  nature  de  l'arthrite 
fongueuse;  Tuberculose  osseuse  et  articulaire.  Soc.  de  chirurgie,  1884. 

4.  Fortschritte  der  Medicin,  1883,  n°  9. 

5.  Fortschritte  der  Medicin,  1er  septembre  1883. 

6.  Berliner  klin.  Wochensch.,  n°  15,  1883. 

7.  Berliner  klin.  Wochenschrift,  1883. 

8.  Lehrbuch  d.  allgm.  u.  sp.  path.  Anatomie,  ve  liv.  1885. 

9.  Monatschrift  f.  prakt.  Dermatologie,  1883  et  Deutsche  med.  Wochenschr.  1883, 
p.  433. 

10.  Hippolyte  Martin,  Étude  critique  sur  les  opinions  qui  ont  cours  sur  l'étio- 
logie  du  lupus  (Annales  de  dermatologie,  18S3). 

11.  Leloir,  Recherches  sur  V inoculation  du  lupus,  Société  de  biologie,  30  décem- 
bre 1S82.  Coiinil  et  Leloir.,  Recherches  expérimentales  et  histologique 3  sur  la  na- 
ture du  lupus  {Archives  de  phgsiologie,  1er  avril  1884). 

12.  Mittheilungen   d.  k.  Gesundheitsamte,  Berlin,  1884/ 
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Définition.  —  La  tuberculose,  maladie  infectieuse  causée  par 
les  bacilles  spéciaux  découverts  par  Koch,  donne  lieu  à  des  mani- 
festations très  variées  au  double  point  de  vue  de  l'anatomie  pa- 
thologique et  des  symptômes.  Elle  se  traduit  au  point  de  vue  anà- 
torno-pathologique  par  des  néoplasies  inflammatoires  nodulaires 
appelées  granulations,  qui  sont  isolées  ou  confluentes  et  qui  s'ac- 
compagnent de  l'inflammation  aiguë  ou  chronique  des  tissus  qui 
en  sont  le  siège.  Ces  lésions  subissent  par  places  une  mortification 
ou  dégénérescence  caséeuse  suivie  d'abcès,  de  cavernes,  d'ulcé- 
rations ;  elles  s'isolent  parfois  plus  tard  des  parties  saines  avoisi- 
nantes  par  une  formation  nouvelle  de  tissu  fibreux,  et  se  termi- 
nent par  une  dégénérescence  fibreuse  ou  calcaire. 

La  tuberculose  est  trop  bien  connue  de  tous  les  lecteurs  pour 
que  nous  en  donnions  ici  une  description  symptomatologique, 
même  résumée.  Mais  il  n'est  pas  inutile  de  montrer  quelles  sont 
les  formes  de  la  maladie  qui  résultent  de  la  localisation,  de  la 
distribution  et  de  l'intensité  des  lésions  tuberculeuses. 

Symptômes  et  formes  de  la  maladie.  —  Le  développement 
simultané  de  granulations  tuberculeuses  très  nombreuses,  pres- 
que confluentes  dans  les  séreuses,  se  manifeste  par  les  signes  delà 
tuberculose  aiguë  généralisée,  fébrile,  qui  conduit  rapidement  à 
la  terminaison  funeste,  souvent  avec  une  méningite  tuberculeuse 
[tuberculose  granuleuse  généralisée ,  granulie  d'Empis) .  Limitée  aux 
poumons  et  aux  plèvres,  mais  donnant  lieu  à  une  grande  quantité 
de  granulations  tuberculeuses  des  deux  poumons  et  des  plèvres, 
souvent  aussi  du  péricarde,  elle  se  traduit  par  les  signes  de  la 
phtisie  aiguë,  phtisie  pulmonaire  granuleuse  généralisée.  Quel- 
quefois cette  phtisie  rapide  a  les  allures  d'une  pneumonie  ou 
d'une  broncho-pneumonie,  et  l'on  trouve  en  effet  à  l'autopsie, 
avec  des  granulations  tuberculeuses  isolées  ou  confluentes,  des 
lobules  ou  des  lobes  pulmonaires  atteints  des  formes  diverses  de 
la  pneumonie  ou  de  la  broncho-pneumonie,  en  même  temps  que 
de  la  pleurésie  [phtisie  aiguë  pneumonique).  Ces  deux  dernières 
formes  de  la  phtisie  aiguë  diffèrent  entre  elles,  la  première  étant 
marquée  surtout  par  les  symptômes  généraux  d'une  maladie  in- 
fectieuse fébrile,  la  seconde  par  les  signes  locaux  d'une  bronchite 
capillaire,  d'une  broncho-pneumonie  ou  d'une  pleuro-pneumonie. 

Mais,  le  plus  souvent,  la  tuberculose  limitée  aux  poumons 
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aifecte  une  marche  subaiguë  ou  chronique.  Des  nodules  tuber- 
culeux, des  cavernes  plus  ou  moins  anciennes,  existent  au  som- 
met de  l'un  des  poumons  ou  des  deux  poumons  simultanément 
et,  à  un  moment  donné,  à  la  suite  de  fatigues  ou  d'un  refroidis- 
sement, on  observe  une  recrudescence  aiguë  des  symptômes,  une 
extension  rapide  des  lésions  aux  lobes  moyen  ou  inférieur.  Les 
malades  meurent  alors  après  avoir  présenté,  pendant  un,  deux 
ou  trois  mois,  les  signes  de  la  phtisie  subaiguë  ou  galopante.  On 
trouve,  à  l'autopsie,  des  cavernes  anciennes  des  sommets,  et  dans 
le  reste  des  deux  poumons  des  ilôts  tuberculeux,  des  noyaux 
de  broncho-pneumonie  et  des  cavernules.  Dans  ces  phtisies  sub- 
aiguës, lorsqu'on  a  affaire  à  des  ouvriers  qui  travaillent  au  milieu 
de  poussières,  et  spécialement  de  poussières  de  charbon,  les  gra- 
nulations tuberculeuses  siègent  au  milieu  et  au  pourtour  de 
noyaux  de  pneumonie  interstitielle  de  couleur  ardoisée. 

La  phtisie  chronique,  lorsqu'elle  reste  limitée  au  sommet 
d'un  poumon  ou  des  deux  poumons,  est  compatible  avec  la  vie 
presque  normale  pendant  dix,  quinze  ou  vingt  ans  et  davantage, 
lorsque  les  malades  se  trouvent  dans  de  bonnes  conditions  hy- 
giéniques ;  mais  sous  l'influence  de  causes  dépressives,  de  refroi- 
dissements, de  surmenage  intellectuel  ou  physique,  la  maladie 
peut  s'étendre  et  revêtir  les  allures  de  la  phtisie  subaiguë.  On 
trouve  alors  à  l'autopsie  des  cavernes  plus  ou  moins  étendues  du 
sommet  des  poumons,  entourées  d'un  tissu  calleux,  un  épaississe- 
ment  fibreux  des  plèvres  et  des  nodules  tuberculeux  ou  des  caver- 
nules récemment  formés  dans  les  parties  inférieures  des  poumons. 
En  outre  de  ces  tuberculoses  pulmonaires  qui  peuvent  s'étendre 
rapidement  ou  au  contraire  rester  localisées  pendant  un  temps 
indéfini,  lorsqu'elles  sont  très  peu  étendues  et  limitées  par  du 
tissu  conjonctif  fibreux  qui  leur  forme  comme  une  capsule  iso- 
lante, les  lésions  tuberculeuses  s'observent  souvent  sur  les  mu- 
queuses, à  la  bouche,  au  pharynx,  au  larynx,  à  l'intestin,  sur  la 
muqueuse  de  la  vessie,  des  organes  génitaux,  dans  les  glandes,  le 
foie,  les  reins,  les  capsules  surrénales,  les  testicules,  la  rate,  etc., 
dans  le  cerveau,  les  os,  les  articulations  et  le  tissu  conjonctif. 
Partout,  sur  les  muqueuses,  aussi  bien  que  dans  les  organes  ou 
dans  le  tissu  osseux,  les  lésions  peuvent  être  limitées  ou  plus  ou 
moins  étendues.  Dans  le  premier  cas,  si  la  tuberculose  est  très 
localisée,  comme  cela  a  souvent  lieu,  par  exemple,  pour  la  tuber- 
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culose  du  testicule,  elle  est  généralement  peu  grave,  et  elle  peut, 
pendant  dix,  vingt  ou  trente  ans,  ne  donner  lieu  qu'à  des  symp- 
tômes locaux  sans  retentissement  général  sur  l'économie. 
D'autres  fois  au  contraire  elle  s'étend  et  se  généralise. 

A  ces  tuberculoses  locales  on  doit  rattacher  aujourd'hui  une 
série  de  lésions  qui  ont  été  envisagées  jusqu'à  ces  derniers 
temps  comme  appartenant  à  la  scrofule,  le  lupus,  la  tuberculose 
cutanée,  les  abcès  froids,  les  ganglions  strumeux  du  cou  et  du 
mésentère,  les  ostéites  chroniques,  les  périostites,  la  carie,  la 
nécrose  et  les  tumeurs  blanches.  D'après  les  plus  récents  travaux 
relatifs  à  la  distinction  de  la  tuberculose  et  de  la  scrofule,  cette 
dernière  a  perdu  toutes  les  maladies  profondes  qui  la  caractéri- 
saient en  propre,  les  lésions  des  ganglions,  des  os,  des  articula- 
tions et  le  lupus,  et  ne  conserve  plus  que  les  dermatoses  super- 
ficielles comme  l'eczéma  impétigineux  ou  les  inflammations 
subaiguës  et  chroniques  des  muqueuses  ne  s'accompagnant  pas 
d'adénite  chronique. 

Étiologie  de  la  tuberculose.  —  Koch  a  isolé  et  cultivé  les  ba- 
cilles de  la  tuberculose  dans  le  sérum  sanguin  gélatinisé.  On  y 
place  un  fragment  de  tubercule  pris  avec  toutes  les  précautions 
voulues,  en  étalant  et  frottant  ce  fragment  à  la  surface  du  sérum. 

Les  cultures  ne  présentent,  pendant  les  premiers  jours,  aucun 
changement,  à  moins  qu'il  ne  s'y  soit  introduit  des  bactéries 
étrangères.  Koch  pense  que  les  cultures  de  Toussaint,  dans  les- 
quelles le  liquide  était  déjà  troublé  après  quatre  ou  cinq  jours, 
n'avaient  aucun  rapport  avec  la  tuberculose.  Au  bout  de  dix  à 
quinze  jours,  on  voit  apparaître  de  petites  taches  blanchâtres  ou 
jaunâtres,  non  brillantes,  bien  distinctes  du  tissu  ambiant,  sous 
forme  de  petites  pellicules  ou  de  grains  minées.  Ces  cultures 
restent  peu  développées,  séparées  les  unes  des  autres.  On  sépare 
alors  ces  petites  pellicules  et  on  les  cultive  dans  de  nouveaux 
tubes  de  sérum  gélatinisé,  en  les  étalant  aussi  sur  une  grande 
surface.  La  pullulation  se  fait  alors  plus  régulièrement  et  on 
obtient  ainsi,  au  bout  de  huit  à  quinze  jours,  une  culture  bien 
nette,  formée  de  petits  grains  blanchâtres  disséminés,  et,  un  mois 
après  l'inoculation,  des  membranes  plus  denses  formées  par  des 
colonies  de  bacilles  à  l'état  de  pureté. 

Ces  membranes  ne  liquéfient  jamais  le  sérum  gélatinisé,  tan- 
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dis  que  certains  micro-organismes  de  la  putréfaction  le  liqué- 
fient. Elles  ne  pénètrent  même  pas  dans  le  sérum,  ne  lui  adhèrent 
que  faiblement,  et  elles  restent  à  sa  surface.  Elles  ne  se  mêlent 
pas  au  liquide  qui  baigne  sa  partie  inférieure  (voy.  fig.  329). 

Ces  cultures  sont  assez  denses;  elles  se  rompent  et  se  frag- 
mentent quand  on  les  secoue. 

A  l'œil  nu,  ces  colonies  de  bacilles,  développées  sous  forme 
de  taches  opaques  sur  le  sérum  gélatinisé  solide,  offrent  donc 
un  aspect  tout  particulier1.  (Voyez  aussi  le  godet  représenté  dans 


Fig.  328.  —  Godet  de  verre  ensemencé  avec  de  la  substance  tuberculeuse. 
c,  culture  pure  des  bacilles  de  la  tuberculose. 


la  figure  328,  qui  montre  une  culture  de  bacilles  sur  une  plaque 
de  sérum.) 

A  un  grossissement  de  80  diamètres,  les  colonies  de  bacilles 
qui  constituent  ces  membranes  présentent  des  caractères  tout  à 
fait  spéciaux.  Elles  se  montrent  sous  la  forme  de  lignes  fines  plu- 
sieurs fois  coudées  ;  les  plus  petites  présentent  l'apparence  d'une  S 
(voy.  fig.  330).  Lorsqu'elles  sont  plus  longues,  elles  sont  ondu- 
lées comme  un  serpent.  Elles  sont  renflées  à  leur  centre  et  amin- 
cies à  leurs  extrémités.  Elles  ressemblent  à  des  paraphes  d'écri- 
ture. Les  jeunes  colonies  sont  minces,  les  plus  anciennes  sont 
plus  épaisses  ;  elles  s'élargissent  et  tendent  à  se  rapprocher  et  à 
se  confondre  parleurs  bords.  Pour  en  faire  une  préparation  con- 

1.  La  plus  grande  partie  de  ces  détails  est  tirée  du  beau  mémoire  de  Koch  inséré 
dans  les  Mittheïlungen  der  Kalserllchen  Gesundheitsamte,  Berlin,  188  i. 
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venable,  il  suffit  d'appliquer  une  lamelle  sur  la  surface  du  sérum 
où  sont  développées  les  taches,  et  de  les  colorer  par  les  procédés 
ordinaires.  On  voit  alors  que  chacune  de  ces  colonies  est  consti- 
tuée par  une  quantité  de  bacilles  de  la  tuber- 
culose tout    à    fait    caractéristiques,    dont    le 
grand  axe  est  parallèle  au  grand  axe  de  la  co- 
lonie  (voy.  fig.  331).  Les  bacilles  ne  sont  pas 
accolés,  mais  bien  séparés  les  uns  des  autres 
par  un  petit  espace,  probablement  par  une  sub- 
stance unissante  qui  les  agglutine  les  uns  contre 
les  autres.  Quand  ils  sont  en  grand  nombre, 
la  plupart  contiennent  des  grains  ou   spores. 


:  'J  ,> 


Fig.  330.  —  Colonie  de  la  tuberculose  vue  à  un  faible  grossissement 


En  général,  les  cultures  présentent  leur  maxi- 
mum de  développement  au  bout  de  quatre  se- 
maines et  ne  changent  plus  ;  elles  peuvent  servir 
encore  pour  les  inoculations  après  trois  ou  quatre 
mois.  Koch  a  obtenu  des  cultures  pures  en  em- 
ployant les  granulations  tuberculeuses  ou  les 
autres  produits  tuberculeux  du  poumon  hu- 
main, du  poumon  de  la  vache,  les  tubercules  des 
autres  organes,  les  ganglions  scrofuleux,  le 
lupus,  etc. 

L'injection  dans  les  cavités  séreuses  ou  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  ou  la  simple  inoculation  des  cul- 
tures de  bacilles  suffisent  toujours  à  déterminer,  chez  la  plupart 
des  espèces  animales,  la  tuberculose  généralisée  avec  toutes  ses 
conséquences. 


Fig.  329.  —  Culture 
du  bacille  de  la  tu- 
berculose datant 
de  quinze  jours,  sur 
du  sérum  de  bœuf 
gélatinisé. 

c,  culture  en  petits 
grains  et  pellicules 
jaunâtres;  l,  liquide 
clair  au  fond  du  tube. 
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L'activité  du  développement  des  bacilles  dans  les  tubes  à  cul- 
ture diminue  à  38°  et  cesse  à  40°.  Il  s'affaiblit  aussi  quand  la  tem- 
pérature descend  au-dessous  de  30°. 

Les  cultures  obtenues  par  le  procédé  de  Nocard 
et  Roux  [Annales  de  i 'institut  Pasteur,  1887,  p.  29) 
en  ajoutant  4  à  5  parties  de  glycérine  pour  100  à  la 
gélose  ou  au  sérum  du  bœuf  (voyez  1. 1,  page  142) 
sont  beaucoup  plus  abondantes  etvivaces  que  par 
le  procédé  de  Koch.  Elles  apparaissent  en  effet  dès 
le  quatrième  jour  après  l'ensemencement  et  elles 
offrent,  au  bout  de  vingt  jours,  une  masse  gris 
blanchâtre,  épaisse,  mamelonnée.  Elles  donnent 
des  îlots  arrondis,  saillants,  parfois  bien  limités, 
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Fig.  331.  —  Une  partie  de  la  même  culture,  dans  laquelle  les  bacilles 
sont  disposés  en  arabesques,  vue  avec  un  grossissement  de  300  dia- 
mètres environ. 


qui  rappellent  la  forme,  le  volume  et  la  couleur 
des  granulations  grises  des  séreuses.  Par  l'inocu- 
lation en  piqûre  sur  un  tube  de  gélose  giycérinée, 
on  obtient  une  culture  très  abondante  à  la  partie 
supérieure,  mais  il  ne  se  développe  rien  dans  le 
fond  de  la  piqûre.  Dans  le  bouillon  glycérine,  la 
croissance  des  bactéries  est  aussi  rapide  et  elle 
donne  lieu  à  des  flocons  opaques  qui  se  déposent 
au  fond  du  vase.  Les  bacilles  obtenus  par  le  pro- 
cédé de  Nocard  et  Roux  sont  plus  courts  que 
dans  les  crachats,  souvent  munis  des  renflements 
ovoïdes  regardés  par  Koch  comme  des  spores; 
ils  possèdent  tous  les  caractères  de  coloration  des  parasites  de 
la  tuberculose  ;  mais  leur  virulence  s'atténue  par  des  cultures 
successives. 


Fig.  332.  —  Tube 
de  culture  de  la 
tuberculose. 
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L'addition  de  glycérine  aux  divers  milieux  nutritifs  n'a  pas 
seulement  pour  effet  d'empêcher  la  dessiccation  des  substances 
solidifiées  comme  le  sérum  et  la  gélose.  Elle  sert  aussi  à  la  nutri- 
tion des  bactéries. 

Les  expériences  d'inoculation  aux  animaux  pratiquées  par 
Nocard  et  Roux  ont  donné  lieu  à  la  reproduction  des  tubercules 
typiques  tout  à  fait  semblables  aux  résultats  obtenus  par  Koch 
avec  ses  cultures. 

Une  des  qualités  les  plus  remarquables  du  parasite  consiste 
dans  la  persistance  de  sa  virulence,  qui  se  conserve  quarante 
jours  dans  un  crachat  pourri  et  cent  quatre-vingt-six  jours  à 
l'abri  de  l'air  (Gornil  et  Babes,  Malassez  .et  Vignal,  Fischer  et 
Schiïller). 

Mieux  que  la  bactéridie  charbonneuse,  mieux  que  la  plupart 
des  microbes,  celui-ci  est  bien  véritablement  un  parasite  qui  ne 
peut  que  difficilement  se  développer  en  dehors  d'un  organisme 
animal.  L'homme  lui  constitue  un  terrain  de  culture  éminemment 
favorable. 

D'après  Galtier  [Comptes-rendus  Ac.  des  se.,  1887)  la  matière 
tuberculeuse  chauffée  pendant  vingt  minutes  à  60°  et  pendant 
dix  minutes  à  70°,  ou  parfaitement  desséchée  à  la  température  de 
30°,  peut  infecter  les  cobayes.  La  macération  et  la  putréfaction 
dans  l'eau  pendant  cinq  à  vingt  jours,  la  congélation  à  —  5°  et  —  8° 
suivie  de  dégels  successifs,  n'empêche  pas  la  transmissibilité  de  la 
tuberculose  aux  cobayes.  Ce  dernier  résultat  paraît  en  désaccord 
avec  les  premières  expériences  de  Koch  qui  a  vu  que  les  bacilles 
ne  se  développaient  pas  aux  basses  températures.  D'après  Koch, 
l'hiver  doit  être  une  saison  défavorable  au  développement  du 
bacille,  et  c'est  pendant  l'été  que  les  conditions  atmosphériques 
nécessaires  à  sa  conservation  se  trouvent  le  mieux  réunies.  Les 
germes  répandus  sur  le  sol  par  les  produits  d'expectoration  ont 
à  ce  moment  toute  leur  puissance;  ils  sont  desséchés,  facilement 
soulevés  dans  l'atmosphère  et  sont  la  source  d'inoculations  par 
les  voies  respiratoires.  Les  inhalations  seront  d'autant  plus 
dangereuses  que  le  revêtement  épithélial  aura  perdu  de  son 
intégrité,  à  la  suite  d'une  bronchite  par  exemple. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  les  bacilles  tuberculeux 
conservent  indéfiniment  leur  virulence  dans  les  cultures  succes- 
sives in  vitro.  Après  plusieurs  passages  au  bout  de  deux  ou  trois 
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mois,  sur  le  sérum  ou  la  gélose  glycérines,  ils  perdent  plus  ou 
moins  complètement  leur  nocuité.  On  doit  alors  les  faire  passer  par 
l'organisme  du  cobaye,  en  pratiquant  une  injection  dans  le  péri- 
toine de  cet  animal,  et  s'ils  donnent  lieu  à  une  poussée  tubercu- 
leuse, on  se  servira  des  granulations  pour  faire  des  cultures  sur 
lesmilieuxglycérinés.Maisle  procédé  le  plus  simple  pour  obtenir 
une  semence  virulente  sera  d'injecter  des  crachats  dans  le  péri- 
toine du  cobaye  et  de  se  servir  des  tubercules  obtenus  ainsi  expé- 
rimentalement. On  peut  à  la  rigueur  ensemencer  directement 
des  tubes  avec  les  crachats,  mais  on  a  de  cette  façon  une 
semence  impure. 

Koch  avait  inutilement  tenté  la  culture  de  ses  bacilles  sur  la 
pomme  de  terre  et  il  en  avait  conclu  que  les  tissus  végétaux  sont 
impropres  à  le  nourrir,  d'où  la  nécessité  du  passage  de  ces  bac- 
téries par  les  animaux.  Les  conclusions  de  Koch  sont  vraies 
d'une  façon  générale  ;  mais  en  s'entourant  de  précautions  minu- 
tieuses, on  peut  obtenir  des  cultures  sur  pommes  de  terre. 
Pawlowsky  [Annales  de  l'institut  Pasteur,  25  juin  1888)  a  obtenu 
des  cultures  abondantes  et  virulentes  en  se  servant,  comme 
matériel  d'ensemencement,  soit  de  cultures  ayant  poussé  sur  la 
gélose  glycérinée,  soit  de  moelle  osseuse  de  lapins  inoculée  avec 
les  cultures  de  bacilles  de  la  tuberculose  sur  des  milieux  glycé- 
rines. Il  se  servait  de  pommes  de  terre  placées  dans  des  tubes 
suivant  le  procédé  de  Roux  et  stérilisées  à  l'étuve  ;  il  inoculait  la 
pomme  de  terre  en  frottant  sa  surface  avec  une  spatule  conte- 
nant une  bouillie  de  tissu  tuberculeux  ou  une  culture  ;  après 
l'ensemencement,  le  tube  était  fermé  à  la  lampe,  condition 
excellente  pour  éviter  la  dessiccation,  et  il  était  placé  dans  l'étuve 
à  39°.  Au  bout  de  douze  à  quatorze  jours,  Ja  pomme  de  terre  pré- 
sentait des  parties  grisâtres,  sèches,  et  cet  enduit  était  tout  à  fait 
caractéristique  vers  le  vingtième  jour;  il  devenait  blanchâtre, 
lisse,  peu  élevé,  friable.  Au  bout  de  cinq  à  six  semaines,  l'enduit 
présentait  des  granules  blanc  grisâtre,  de  la  grosseur  d'une 
tète  d'épingle.  Les  premières  cultures  poussent  donc  moins 
rapidement  sur  la  pomme  de  terre  que  sur  la  gélose  glycérinée, 
mais  les  cultures  successives  sur  ces  végétaux,  surtout  après 
qu'ils  ont  été  imbibés  au  préalable  de  glycérine,  donnent  des 
résultats  comparables  à  ce  qu'on  obtient  sur  le  sérum  et  la  gélose 
glycérines.  Les  caractères  morphologiques  des  bacilles  et  leur 
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virulence  sont  les  mômes.  Mais  il  paraît  probable  à  Pawlowsky 
qu'il  serait  plus  difficile  d'inoculer  sur  la  pomme  de  terre  des 
produits  provenant  de  la  tuberculose  spontanée  de  l'homme  ou 
des  animaux.  On  sait  en  effet,  par  les  recherches  de  Nocard  et 
Roux,  que  les  bacilles  cultivés  d'abord  sur  un  milieu  glycérine 
s'inoculent  avec  beaucoup  plus  de  facilité  que  ceux  provenant 
directement  des  animaux. 

Schùller  et  Fischer1  ont  essayé  l'action  de  diverses  substances 
sur  les  bacilles  de  la  tuberculose.  On  les  rend  inactifs  en  les  lais- 
sant pendant  quelques  heures  dans  l'alcool  absolu,  dans  l'ammo- 
niaque caustique,  ou  dans  une  solution  concentrée  d'acide  sali- 
cylique. 

Par  l'ébullition,  on  stérilise  les  crachats  en  quelques  mi- 
nutes. 

Les  crachats  desséchés  sont  stérilisés  par  la  vapeur  d'eau 
chaude. 

Le  sublimé  corrosif  est  impropre  à  désinfecter  les  crachats 
frais  ;  au  contraire,  l'action  de  l'acide  phénique  en  solution  forte, 
employé  pendant  vingt-quatre  heures  au  contact  des  crachats 
frais,  les  rend  stériles.  De  nombreuses  recherches  ont  été  faites 
depuis  cette  époque  sur  les  désinfectants  appropriés  aux  bacilles 
de  la  tuberculose.  Yersin  [Annales  de  l'institut  Pasteur,  1888)  et 
P.  Yillemin  (thèse  de  doctorat,  Paris  1888)  ont  publié  des  tableaux 
dans  lesquels  ils  ont  noté  l'action  de  la  plupart  des  antiseptiques 
connus  sur  les  bacilles.  Parmi  les  agents  qui  retardent  ou  arrêtent 
leur  développement,  il  n'en  est  point  d'aussi  bon  et  d'aussi  facile 
à  employer  que  la  chaleur.  Aussi  est-ce  l'action  de  la  chaleur 
qu'on  doit  choisir  pour  désinfecter  les  crachoirs,  les  linges  et  les 
matières  diarrhéiques  des  phtisiques.  Aucune  des  substances  anti- 
septiques étudiées  jusqu'ici  n'a  pu  être  employée  en  thérapeutique 
à  une  dose  suffisante  pour  tuer  les  bactéries  dans  l'organisme. 

Culture  des  bacilles  par  £  expérimentation.  —  Toute  expérience, 
par  laquelle  on  inocule  la  tuberculose,  est  en  réalité  une  cul- 
ture des  bacilles  dans  les  tissus  animaux.  Le  procédé  employé 
par  Cohnheim,  Salomonssen  et  par  Baumgarten2,  qui  injectent 
la  substance  tuberculeuse  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  du 
lapin,  permet  d'en  avoir  ainsi  des  cultures  pures.  Si  l'opération 

1.  Mittheilangen  aus  demK.  Gesundheitsamte ,  1884. 

2.  Centralblatt  f.  d.  med.  Wissenschaft,  31  mai  1884. 
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est  faite  en  prenant  toutes  les  précautions  antiseptiques,  on 
observe  à  peine  d'inflammation.  Avec  le  produit  tuberculeux 
développé  derrière  la  cornée,  on  fait,  vers  le  dixième  jour,  une 
nouvelle  inoculation  à  un  autre  lapin,  et  ainsi  de  suite.  A  la  troi- 
sième et  quatrième  inoculation,  on  arrive  à  obtenir  des  bacilles 
purs  mélangés  à  un  petit  nombre  de  leucocytes  et  à  un  peu  de 
fibrine. 

Tuberculose  expérimentale.  —  Nous  avons  vu,  à  propos  de 
l'historique,  que  Yillemin  (1865)  avait  le  premier  inoculé  la  tu- 
berculose par  insertion  de  fragments  de  tubercules  ou  par  in- 
jection dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ;  Chauveau  (1869)  par 
l'ingestion  d'aliments  contenant  des  tubercules  ;  Cohnheim  et 
Salomonssen  par  l'inoculation  dans  la  chambre  antérieure  de 
l'œil  ;  que  l'inoculation  ou  l'injection,  dans  les  cavités  séreuses 
ou  dans  le  poumon,  de  fragments  de  tubercules  broyés  dans  de 
l'eau  stérilisée,  produit  toujours  aussi  une  généralisation  de  la 
tuberculose  ;  il  en  est  de  même  de  l'injection  dans  la  trachée  et 
de  l'inhalation  (Tappeiner). 

L'alimentation  avec  le  lait  de  vache  pommelière  (Gerlach)  ; 
l'inoculation  du  lupus  (Leloir  et  Cornil),  du  pus  d'abcès  froids 
provenant  des  os  ou  de  tumeurs  blanches  (Lannelongue),  de  gan- 
glions strumeux,  de  toute  espèce  de  tuberculose  locale  en  un 
mot,  produit  le  même  résultat. 

L'eau  peut  aussi  être  le  véhicule  du  bacille  de  la  tuberculose. 

Les  expériences  de  Ghantemesse  et  Widal  faites  dans  notre 
laboratoire  ont  montré  que  ce  bacille  pouvait  vivre  70  jours  à 
la  température  ordinaire  dans  l'eau  de  Seine  stérilisée.  Au  bout 
d'un  certain  temps,  les  microbes  de  la  tuberculose  maintenus 
dans  l'eau  à  la  température  ordinaire  perdent  leur  virulence. 

Enfin  les  inoculations  faites  avec  les  bacilles  cultivés  à  l'état 
de  pureté  par  Koch  et  provenant  des  diverses  manifestations 
générales  ou  locales  de  la  tuberculose  de  l'homme  ou  des  animaux 
donnent  naissance  à  la  tuberculose. 

Les  bacilles  propres  à  cette  maladie  se  rencontrent  en  quan- 
tité variable,  il  est  vrai,  et  parfois  en  quantité  infinitésimale  dans 
ses  diverses  manifestations.  Ils  peuvent  même  manquer  dans 
les  parties  affectées  de  tuberculose  chronique  ou  fibreuse  à 
marche  très  lente;  mais  l'expérimentation  constitue  un  mode 
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d'examen  plus  sensible  que  la  recherche  histologique  des  bacilles, 
et  lorsque  ces  derniers  apparaissent  à  la  suite  d'inoculations,  on 
doit  conclure  qu'ils  existaient  dans  les  parties  inoculées,  bien 
qu'on  ne  les  y  ait  pas  rencontrés,  ou  qu'il  y  avait  tout  au  moins 
des  spores  susceptibles  d'engendrer  des  bacilles. 

Les  résultats  positifs  de  l'inoculation  du  tubercule  complè- 
tent donc  la  série  des  preuves  qui  établissent  sa  nature  parasi- 
taire et  qui  sont  :  l'existence  d'une  bactérie  spéciale,  l'isolement 
de  cette  bactérie,  la  reproduction  de  la  maladie  par  les  bactéries 
obtenues  à  l'état  de  pureté.  Les  expériences  montrent  que  toute 
porte  d'entrée  du  virus  tuberculeux  est  suffisante  pour  infecter 
l'économie.  Elles  sont  utiles  à  consulter  aussi  pour  établir  la 
marche  de  la  maladie  en  rapport  avec  le  lieu  primitivement 
affecté  (Babes,  Watson  Cheyne,  Baumgarten). 

La  tuberculose  expérimentale  d'inhalation  donne  une  phtisie 
laryngo-trachéo-broncho-pulmonaire  qui  se  propage  aux  gan- 
glions bronchiques.  C'est  la  tuberculose  la  plus  commune  de  f 
l'homme  qui  est  vraisemblablement  due  à  l'air  inspiré.  Elle  peut  / 
se  généraliser  ensuite,  soit  par  les  veines  pulmonaires  et  par  le 
sang  (Weigert),  soit  par  la  plèvre  et  les  plasmas  lymphatiques.  Les 
recherches  deThaon,  de  Tappeiner,  de  Klebs,  de  Weichselbaum, 
de  Yeragut,  etc.,  ont  montré  que  le  premier  effet  de  ces  inhala- 
tions est  de  produire  une  broncho-pneumonie  des  extrémités  des 
conduits  aériens,  et  que  les  tubercules  apparaissent  très  rapide- 
ment après  le  début  de  l'expérience. 

La  tuberculose  expérimentale  par  ingestion  de  tubercules,  de 
lait  ou  de  viande  de  vache  tuberculeuse,  se  manifeste  par  des 
tubercules  delamuqueuse  intestinale,  par  des  ulcérations  suivies 
de  lymphangite  et  d'adénite  de  même  nature  portant  sur  les  gan- 
glions mésentériques.  Les  lésions  intestinales  ne  se  propagent 
que  plus  tard  au  péritoine  par  les  tubercules  qui  naissent  à  la 
surface  de  l'intestin  au  niveau  des  ulcérations. 

La  tuberculose  consécutive  à  l'injection  dans  la  cavité  péri- 
tonéale  se  caractérise  primitivement  par  une  éruption  miliaire 
du  péritoine,  du  foie  et  de  la  rate.  La  muqueuse  intestinale  et 
les  ganglions  mésentériques  sont  généralement  indemnes  au 
moment  de  la  mort  des  animaux. 

L'injection  sous-cutanée  d'une  région  commence  par  causer 
des  tubercules  ou  abcès  tuberculeux  du  tissu  conjonctif,  puis 
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des  lésions  des  ganglions  les  plus  voisins.  La  maladie  se  généra- 
lise ensuite. 

Il  en  est  de  même  de  la  tuberculose  oculaire. 

Quelle  que  soit  la  porte  d'entrée  des  bacilles,  les  poumons 
sont  presque  toujours  atteints  lorsque  les  animaux  meurent 
spontanément.  Si  la  lésion  pulmonaire  est  ancienne,  elle  aboutit 
à  la  formation  de  cavernes. 

Toutes  ces  données  sont  applicables  à  la  pathologie  humaine. 

Les  tubercules  expérimentaux  contiennent  toujours  des  ba- 
cilles. Koch  a  décrit  avec  beaucoup  de  détails  très  exacts  les 
lésions  de  ces  tubercules  expérimentaux  constatées  à  Fœil  nu  et 
au  microscope,  dans  son  mémoire  des  communications  de  l'Of- 
fice de  santé  (1884).  Il  a  signalé  l'hypertrophie  considérable  du 
foie  et  de  la  rate,  par  exemple,  que  présentent  les  lapins  et  les 
cobayes  inoculés  dans  le  péritoine,  etc. 

Hérédité  et  contagion.  — L'hérédité  de  la  tuberculose  est  un 
fait  indéniable,  bien  que  très  heureusement  elle  soit  loin  d'être 
aussi  fréquente  qu'on  l'a  cru  autrefois. 

La  transmission  des  parents  aux  enfants  se  fait-elle  sous  forme 
de  produits  matériels,  de  bacilles  ou  de  véritables  tubercules,  ou 
seulement  par  suite  d'une  prédisposition  dont  la  nature  nous 
échappe?  Il  est  très  difficile  de  répondre  aujourd'hui  à  une  pareille 
question.  La  tuberculose  des  enfants  nouveau-nés  est,  on  peut  le 
dire,  d'une  extrême  rareté.  Il  existe  cependant  des  autopsies  d'en- 
fants tubeixuleux  âgés  de  1  à  2  mois  et  Hiller  a  rapporté  (Con- 
grès de  Copenhague,  1884)  un  fait  de  tuberculose  congénitale. 

La  tuberculose  est  moins  exceptionnelle  à  partir  du  troisième 
mois  jusqu'à  l'âge  de  2  ans.  Ainsi  Hervieux  en  a  trouvé  18  cas 
sur  996  autopsies  d'enfants  de  0  à  2  ans,  West  118  cas  et  Lan- 
douzy  etQueyrat  11 1  .  Lannelongue2  cite  1  005  casde  tuberculose 
externe  chez  des  enfants  de  0  à  15  ans,  dont  10  appartenaient  à 
des  sujets  âgés  de  9  semaines  et  au-dessous.  Leroy3  a  publié 
51  observations  appartenant  à  Parrot,  d'enfants  âgés  de  8  semaines 
à  2  ans.  Landouzy 4  a  observé,  à  la  crèche  de  l'hôpital  Tenon,  la 


1.  Société  des  hôpitaux,  1886,  p.  169.  —  Quetrat,  thèse  Paris,  1886. 

2.  Études  sur  la  tuberculose,  1er  fasc,  1887,  p.  85. 

3.  La  Tuberculose  du  premier  âge  [Études  sur  la  tuberculose,  t.  II,  1888,  p.  1) 

4.  Congres  -pour  l 'étude  de  la  tuberculose,  1er  fasc,  p.  192. 
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tuberculose  dans  le  tiers  des  autopsies.  Mais  la  cause  de  cette 
fréquence  de  la  maladie,  chez  les  enfants,  plusieurs  mois  après 
leur  naissance,  peut  être  attribuée  à  la  qualité  du  lait,  à  la  con- 
tagion par  des  parents  tuberculeux,  à  des  maladies  intercurrentes 
(bronchite,  catarrhe  intestinal,  impétigo,  fièvres  éruptives,  etc.) 
qui  prédisposent  à  la  contagion,  aussi  bien  qu'à  l'hérédité. 

Schleuss  et  Grothaus  [Mith.  a.  cl.  ThierarztL  Pr.  VII)  ont 
rencontré  des  tubercules  de  la  plèvre  et  du  péritoine  chez  des 
fœtus  de  vaches  tuberculeuses.  Johne1  a  trouvé,  dans  l'utérus 
d'une  vache  atteinte  de  tuberculose  très  avancée,  un  fœtus  dont 
le  poumon  présentait  un  nodule  tuberculeux.  Les  ganglions 
bronchiques  étaient  tuberculeux  et  il  y  avait  aussi  une  tubercu- 
lose disséminée  du  foie.  Dans  ces  tubercules,  ii  a  constaté  des 
cellules  géantes  et  des  bacilles  de  la  tuberculose.  Malvoz  et 
Brouwier,  de  Liège  [Annales  de  l'institut  Pasteur,  1889,  p.  153), 
ont  publié  les  observations  d'un  fœtus  de  8  mois  trouvé  dans 
l'utérus  d'une  vache  tuberculeuse  et  d'un  veau  de  6  semaines 
qui  étaient  tuberculeux,  avec  des  cellules  géantes  et  des  bacilles. 
Johne,  sur  15  400  veaux  tués  à  l'abattoir  de  Berlin,  ne  cite  que 
4  cas  de  tuberculose  fœtale.  Il  s'agit  ici  d'une  propagation  très 
évidente  de  la  maladie  par  l'intermédiaire  du  sang.  Mais  ces  faits 
très  rares  ne  peuvent  être  invoqués  d'une  façon  générale. 

Landouzy  et  Martin 2  ont  inoculé  à  des  cobayes  des  parties 
d'un  enfant  nouveau-né  d'une  mère  phtisique.  Les  organes  de 
l'enfant  étaient  absolument  sains  en  apparence.  Le  cobaye  ino- 
culé dans  le  péritoine  mourut  quatre  mois  après  d'une  tubercu 
lose  généralisée.  Il  servit  à  inoculer  des  séries  d'animaux  qui 
moururent  de  la  même  façon.  Ils  ont  inoculé  aussi  des  parties 
de  fœtus  en  apparence  normaux,  nés  de  cobayes  tuberculeux,  du 
sperme  d'individus  tuberculeux,  et  ils  ont  constamment  déter- 
miné la  tuberculose  ;  ils  ont  obtenu  un  pareil  résultat  avec  le  sang 
du  placenta  d'une  mère  tuberculeuse.  D'où  ils  concluent  à  l'hé- 
rédité de  la  tuberculose  par  la  graine  tuberculisante.  Ils  n'ont 
pas  cherché  les  bacilles  dans  les  parties  inoculées  ni  dans  les 
produits  tuberculeux  des  animaux  expérimentés.  Grancher  et 
Straus  ont  répété  ces  expériences  en  insérant  dans  le  péritoine 

1.  Tuberculose  congénitale  (Fortschritte  d.  med.,  1885,  n°  7). 

2.  Faits  cliniques  et  expérimentaux  pour  servir  à  l'histoire  de  l'hérédité  de  la  tu- 
berculose (Revue  de  médecine,  décembre  1883). 

il  —  24* 


372  TUBERCULOSE. 

de  cobayes  des  fragments  d'organes  d'un  fœtus  né  d'une  femme 
phtisique  au  troisième  degré,  et  de  fœtus  de  plusieurs  femelles 
de  cobayes  tuberculeux.  Les  cobayes  inoculés  dans  le  péritoine 
sont  demeurés  bien  portants.  Nocard  n'a  obtenu  non  plus  aucun 
résultat  positif  avec  les  organes  de  32  fœtus  issus  de  femelles  de 
cobayes  et  de  lapins  tuberculeux.  Leyden  \  Galtier 2,  n'ont  pas  été 
plus  heureux. 

Sanchez  Toledo  3  s'est  placé  dans  les  meilleures  conditions 
pour  faciliter  le  passage  des  bacilles  de  la  mère  au  fœtus.  Il  a 
en  effet  injecté,  dans  le  sang  de  femelles  de  cobayes  et  de  lapines 
pleines,  des  cultures  pures  de  bacilles  de  Koch.  Un  centimètre 
cube  de  culture  virulente  dans  du  bouillon  glycérine  était  injecté 
dans  la  veine  jugulaire.  Les  animaux  mouraient  au  bout  de  12  à 
20  jours  avec  les  organes  farcis  de  bacilles,  les  femelles  avor- 
taient de  fœtus  tantôt  morts,  tantôt  vivants.  Les  petits  étaient 
recueillis  de  façon  à  n'être  pas  contaminés  par  le  sang  ou  les 
liquides  maternels.  Ces  petits  animaux  ont  servi  à  faire  :  1°  des 
lamelles  enduites  de  fragments  des  organes  pour  l'examen  ba- 
cillaire; 2°  des  coupes  d'organes  qui  ont  été  examinées  au 
microscope  après  coloration  par  le  procédé  d'Ehrlich  ;  3°  des 
semis  sur  un  grand  nombre  de  tubes  d'agar  glycérine  et  de  sérum 
de  bœuf  à  l'aide  du  sang  et  du  suc  des  organes  ;  4°  des  inocula- 
tions dans  le  péritoine  des  cobayes.  Tous  ces  essais  sont  de- 
meurés  négatifs.  Les  préparations  histologiques  ne  contenaient 
point  de  bacilles  ;  les  cultures  ont  échoué  et  les  cobayes  en  ex- 
périence n'ont  présenté  aucune  trace  de  lésions  tuberculeuses. 

Sanchez  Toledo  a  répété  ses  expériences  en  injectant  dans  la 
plèvre  droite  de  onze  femelles  de  cobayes  pleines  un  quart  de 
seringue  de  culture  virulente  dans  la  gélose  ou  le  bouillon  glycé- 
rine ;  il  a  inoculé  avec  des  crachats  frais,  dans  le  tissu  sous-cutané 
de  la  cuisse,  neuf  femelles  qui  venaient  d'être  saillies  par  le  mâle, 
sans  que  les  fœtus  fussent  contaminés. 

Nous  en  tirons  cette  conclusion  que  tous  les  faits  expérimen- 
taux montrent  que  la  transmission  héréditaire  de  la  mère  au 
fœtus  n'a  pas  lieu  chez  le  cobaye  et  le  lapin  ;  on  ne  peut  toutefois 
nier  les  cinq  ou  six  faits  connus  de  fœtus   de  veau  infectés 

1.  Klinisches  nber  den  Tuberkelbacillus  {Zeitschr.f.Klin.Med.  1884,  t.  VIII, p.  386). 

2.  Semaine  méd.  1888,  p.  297. 

3.  Archives  de  méd.  expérim.  ltr  juillet  1889. 
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dans  l'utérus  de  leur  mère  ;  mais  ce  sont  là  des  exceptions  raris- 
simes dont  il  faudrait  probablement  chercher  la  cause  dans  une 
lésion  du  placenta  qui  permettait  la  sortie  des  bacilles  hors  de 
ses  vaisseaux.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  transmission  s'était  effectuée 
aux  fœtus,  dans  ces  cas,  sous  la  forme  de  tubercules  visibles  à 
l'œil  nu  et  non  comme  un  principe  inconnu,  une  prédisposition 
destinée  à  favoriser  l'évolution  de  la  tuberculose  à  une  échéance 
plus  ou  moins  lointaine. 

Il  faut  aussi  tenir  compte,  pour  apprécier  le  rôle  de  l'héré- 
dité, du  mode  d'alimentation  des  enfants,  par  une  nourrice  tuber- 
culeuse, que  ce  soit  la  mère  ou  une  étrangère,  par  du  lait  non 
bouilli,  et  il  faut  penser  aussi  à  la  possibilité  de  la  contagion  des 
enfants  par  les  parents.  De  même,  les  affections  de  la  peau  et  des 
muqueuses,  dites  scrofuleuses  du  jeune  âge,  peuvent  être  le  point 
de  départ  ou  la  première  manifestation  de  la  tuberculose  (abcès 
scrofuleux,  amygdalites  caséeuses,  ganglions,  etc.).  Grancher1 
a  étudié,  au  point  de  vue  de  l'expérimentation,  les  diverses  mani- 
festations de  la  scrofule.  Il  conclut  que  les  éruptions  cutanées 
superficielles  ne  donnent  pas  de  tuberculose  expérimentale, 
tandis  qu'il  en  est  tout  autrement  des  abcès  froids  et  des  mani- 
festations plus  profondes  de  la  scrofule. 

On  s'est  demandé  aussi  si  la  vaccination  avec  un  virus  vaccin 
provenant  d'un  enfant  ou  d'un  adulte  atteint  de  phtisie  était 
dangereuse  pour  les  enfants  vaccinés.  Les  expériences  de  Tous- 
saint, Lothar  Meyer,  Chauveau 2  et  Straus 3  ont  permis  de  con- 
stater sur  une  vingtaine  de  phtisiques  revaccinés  et  porteurs  de 
pustules,  que  le  liquide  des  pustules  ne  contenait  pas  de  bacilles 
et  que  son  inoculation  aux  animaux  ne  produisait  pas  la  tuber- 
culose. Mais  il  convient  néanmoins  de  se  défier  des  vaccinations 
avec  le  liquide  des  pustules  développées  chez  des  phtisiques.  Il 
est  assurément  préférable  de  ne  vacciner  qu'avec  du  vaccin  de 
veaux  dont  on  a  pratiqué  d'avance  l'autopsie  pour  s'assurer  qu'ils 
ne  sont  pas  phtisiques. 

La  contagion  peut  avoir  lieu  par  les  voies  digestives,  par  la 
bouche,  par  le  baiser  sur  la  bouche,  par  la  cuiller,  les  verres, 
ayant  servi  à  des  phtisiques,  car  la  salive  des  tuberculeux  con- 

1.  Communication  au  congrès  de  Copenhague,  1884. 

2.  Congrès  de  Copenhague,  1884. 

3.  Communication  à  la  Société  de  biologie,  14  février  1885. 
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tient  souvent  des  bacilles.  Les  médecins  qui  examinent  le  pharynx 
avec  un  abaisse-langue  ou  le  larynx  avec  des  miroirs  qui  ont  déjà 
été  employés  pour  explorer  le  pharynx  et  le  larynx  de  phtisiques, 
pourraient  donner  la  maladie  si  leurs  instruments  n'étaient  pas 
rigoureusement  désinfectés. 

Le  lait  de  vache  non  bouilli  (voyez  plus  bas  à  propos  de  la 
phtisie  des  bovidées)  doit  être  souvent  la  cause  de  la  tuberculose 
infantile. 

Les  viandes  des  bovidées  ont  été  depuis  longtemps  incrimi- 
nées. Le  Congrès  de  la  tuberculose  (1888)  a  longuement  discuté 
la  question  du  danger  des  viandes  provenant  de  vaches  tuber- 
culeuses. Nocard,  expérimentant  avec  le  suc  musculaire  de  21 
vaches  atteintes  de  tuberculose  généralisée  qu'il  injectait  dans  le 
péritoine  de  cobayes  à  la  dose  de  1  centimètre  cube,  n'a  obtenu 
qu'un  seul  résultat  positif.  Nocard  a  constaté  en  outre  que  la  sub- 
stance musculaire  vivante  détruit  les  bacilles  de  la  tuberculose; 
aussi  pense-t-il  que  le  danger  de  la  consommation  de  la  viande 
tuberculeuse  n'est  pas  très  menaçant.  Galtier,  sur  22  séries,  a 
obtenu  5  résultats  positifs.  Ghauveau  et  Arloing,  qui  avaient  com- 
muniqué le  résultat  d'expériences  analogues  au  Congrès  vété- 
rinaire de  1885,  pensent  aussi  que  le  danger  n'est  pas  grand,  mais 
que  cependant  il  existe  et  qu'il  est  nécessaire  de  se  prémunir 
contre  lui. 

Le  meilleur  moyen  d'éviter  tout  danger  par  l'ingestion  de 
viandes  provenant  de  vaches  mortes  de  tuberculose  généralisée, 
serait  de  ne  les  manger  que  bouillies,  car  la  partie  centrale  des 
viandes  rôties  monte  à  un  degré  variable  entre  50°  et  80°  suivant  le 
degré  et  la  durée  de  la  cuisson.  Si  le  centre  du  rôti  était  maintenu 
pendant  une  ou  plusieurs  heures  à  une  température  supérieure  à 
70°,  on  pourrait  le  considérer  comme  sans  danger.  Les  viandes 
salées  ont  aussi  cet  avantage  qu'il  est  nécessaire,  pour  les  dessa- 
ler complètement,  de  les  faire  bouillir,  opération  qui,  prolongée, 
porte  toutes  les  portions  du  bouilli  à  la  température  de  100°.  Le 
Congrès  de  1888  a  voté  la  conclusion  suivante  : 

«  Il  y  a  lieu  de  poursuivre  par  tous  les  moyens,  y  compris 
«  l'indemnisation  des  intéressés,  l'application  générale  du  prin- 
«  cipe  de  la  saisie  et  de  la  destruction  totale,  pour  toutes  les 
«  viandes  provenant  d'animaux  tuberculeux,  quelle  que  soit  la 
«  gravité  des  lésions  spécifiques  trouvées  sur  ces  animaux.  » 
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Cette  conclusion  nous  parait  trop  absolue,  car  la  tuberculose 
primitive  du  muscle  n'existe  pas,  et  il  n'y  a  réellement  de  possibilité 
de  danger  que  dans  la  tuberculose  généralisée. 

La  contagion  de  la  tuberculose  d'homme  à  homme,  de  mari  à 
femme  ou  inversement,  paraît  indéniable  d'après  les  faits  qui  ont 
été  cités  par  beaucoup  d'auteurs,  et  en  particulier  par  Musgrave 
Clay1,  Yillemin,  Leudet2,  Vialettes  3  Laveran4,  Debove5,  Bou- 
ley  G,  Ricochon7,  etc.,  et  d'après  un  certain  nombre  d'autres  que 
nous  avons  observés  nous-mêmes.  Cependant  ces  faits  de  conta- 
gion sont  infirmés,  ou  contestés  par  beaucoup  de  médecins  : 
quelques-uns  ont  cependant  la  même  rigueur  que  des  expériences. 
Tel  est  le  fait  rappelé  par  Tscherning  8  dans  lequel  une  domesti- 
que se  blessa  au  doigt  médius  en  nettoyant  le  crachoir  de  son 
maître  qui  rendait  chaque  jour  une  quantité  de  crachats  remplis 
de  bacilles.  Il  se  forma  au  point  blessé  un  petit  ulcère  cutané, une 
tourniole,  suivi  d'un  nodule.  Ce  nodule  s'élimina.  Quelques  mois 
après,  tout  le  doigt  était  tuméfié  et  il  se  développa  une  induration 
le  long  des  tendons  de  la  paume  de  la  main.  Le  ganglion  cubital 
et  les  ganglions  axillaires  étaient  volumineux.  On  enleva  complè- 
tement les  ganglions  et  on  désarticula  le  doigt.  La  gaine  des  ten- 
dons présentait  une  masse  de  cellules  géantes  avec  des  bacilles 
de  la  tuberculose;  il  en  était  de  même  des  ganglions.  Deux  mois 
après  l'opération,  cette  femme  était  bien  portante.  Tel  est  aussi 
le  cas  analogue  rapporté  par  Merklen  (Société  méd.  des  hôpitaux, 
séance  du  26  juin  1885)  et  celui  de  Verneuil  observé  chez  un  mé- 
decin. Il  nous  semble  aussi  très  probable  que  dans  les  cas  comme 
ceux  que  nous  avons  cités9,  où  le  vagin  ulcéré  et  l'urèthre  étaient 
couverts  de  bacilles  de  la  tuberculose,  l'infection  peut  avoir  lieu 
par  le  coït.  Les  faits  de  tuberculose  initiale  ou  isolée  des  organes 
génito-urinaires  s'expliqueraient  ainsi.  Fernet  a  communiqué  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  des  faits  de  contagion  indénia- 


1.  Thèse  inaugurale,  Paris,  1879. 

2.  Congrès  de  Genève  et  Acad.  de  méd.,  14  avril  1885. 

3.  Thèse  de  Montpellier,  1866. 

4.  Traité  des  maladies  et  des  épidémies  des  armées.  Paris,  1875. 

5.  Loc.  cit. 

6.  La  nature  vivante  de  la  contagion,  1884. 

7.  Les  familles  des  tuberculeux  [Congrès  de  la  tuberculose,  1888,  p.  493). 

8.  Fortschritte  der  Medicin,  1er  février  1885. 

9.  Société  anatomique,  juin  1883. 
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bles  par  la  voie  génitale.  Cornil  et  Dobroklonsky1  ont  fait  des 
expériences  tout  à  fait  démonstratives  à  cet  égard.  En  introdui- 
sant, sans  effraction  ni  déchirure  de  la  muqueuse,  des  bacilles  en 
culture  pure  dans  du  bouillon,  dans  le  vagin  de  cobayes,  à  l'aide 
d'une  petite  sonde,  ils  ont  vu  se  développer  des  granulations 
tuberculeuses  du  col  de  l'utérus,  du  tissu  conjonctif  péri-utérin  et 
plus  tard  du  tissu  conjonctif  intermédiaire  entre  l'utérus  et  la 
vessie.  A  l'autopsie  des  animaux,  huit  jours  après  l'opération,  on 
trouvait  des  bacilles  libres  au  milieu  de  mucus,  dans  la  cavité  du 
col;  les  bacilles  pénétraient  plus  tard  entre  les  cellules  du  revê- 
tement épithélial  qui  restaient  en  place  et  enfin  il  se  développait 
à  la  surface  de  la  muqueuse,  au  sommet  ou  à  la  base  des  plis  de 
l'arbre  de  vie,  des  granulations  parfaitement  déterminées  conte- 
nant quelques  bacilles.  Les  granulations  étaient  complètement 
formées  vingt  jours  après  l'inoculation,  et  pouvaient  être  recon- 
nues au  microscope  sur  les  coupes  de  la  muqueuse. 

La  contagion  peut  se  faire  par  l'intermédiaire  de  l'air.  Toutes 
les  expériences  sur  les  crachats,  sur  leur  danger,  même  lorsqu'ils 
ont  été  desséchés  et  réduits  en  poussière,  font  comprendre  la 
possibilité  de  cette  contagion  par  l'air  et  doivent  rendre  très  cir- 
conspectes les  personnes  qui  vivent  dans  l'atmosphère  de  phti- 
siques. Le  danger  de  la  cohabitation  avec  ces  malades  et  surtout 
entre  époux  résulte  non  seulement  du  coït,  mais  aussi  de  causes 
multiples. 

Les  individus  qui  crachent  beaucoup  ont  souvent  des  bacilles 
dans  la  salive  et  il  reste  même  habituellement  sur  les  lèvres,  au 
coin  des  lèvres,  sur  la  moustache  et  la  barbe,  des  fragments  de 
crachats  plus  ou  moins  desséchés.  On  conçoit  sans  peine  com- 
bien peut  être  dangereux  le  baiser  sur  la  bouche  dans  de 
pareilles  conditions.  Le  plus  grand  danger  provient  des  cra- 
chats des  phtisiques,  parce  qu'ils  contiennent  des  bacilles.  Or 
les  malades  s'essuient  la  bouche  avec  leur  mouchoir,  quel- 
quefois avec  leur  drap;  le  drap  du  lit,  la  taie  de  l'oreiller  sont 
tachés  par  leur  salive  sans  même  qu'ils  s'en  doutent.  La  personne 
qui  couche  à  côté  d'eux  dans  le  même  lit  est  exposée  à  ce  contact. 
Lorsque  les  malades  crachent  sur  les  parquets,  sur  les  tapis,  dans 
des  linges,  le  mucus,  desséché  à  un  moment  donné  et  réduit  en 

1.  Congrès  de  la  tuberculose,  1888,  p.  259  et  265. 
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poussière,  se  mêle  à  l'air  ambiant,  sous  l'influence  du  balayage 
par  exemple,  et  répand  des  bacilles  encore  virulents  dans  cette 
atmosphère.  Cela  peut  être  une  occasion  de  contagion  par  l'air 
inspiré.  Des  bacilles  pénétreront  avec  une  certaine  difficulté  de 
cette  façon  dans  les  voies  aériennes,  mais  ils  pourront  s'arrêter 
dans  le  mucus  nasal  ou  buccal  et  entrer  ensuite  dans  les  voies 
digestives.  Dans  certains  ménages  d'ouvriers  où  la  même  cham- 
bre est  à  la  fois  la  salle  à  manger  et  la  chambre  à  coucher,  si  un 
malade  crache  par  terre,  les  poussières  peuvent  retomber  de  l'air 
sur  les  aliments.  Cornet  (Zeilschr.f.  Hygiène,  1888,  p.  191)  a  con- 
staté le  plus  souvent  la  présence  de  bacilles  dans  l'air  des  cham- 
bres où  les  phtisiques  crachent  sur  le  plancher.  Il  s'en  est  assuré 
en  injectant  les  poussières  de  ces  chambres  clans  le  péritoine  de 
cobayes  qui  devenaient  tuberculeux.  Sur  21  salles  d'hôpitaux  con- 
tenant des  phtisiques,  15  ont  présenté  Le  virus  tuberculeux.  Il  a 
été  retrouvé  dans  trois  salles  d'aliénés  ou  séjournaient  des  phti- 
siques. Cornet  en  conclut  que  les  bacilles  se  trouvent  dans  le  voi- 
sinage de  ces  malades,  que  toute  phtisie  est  due  à  la  contagion, 
et  il  réfute  la  théorie  de  la  prédisposition. 

Le  meilleur  procédé  pour  désinfecter  les  crachats  des  phti- 
siques consiste  à  les  faire  bouillir  un  certain  temps  en  ajoutant  une 
quantité  d'eau  suffisante.  D'après  les  expériences  de  Frerichs1, 
l'inoculation  sur  les  animaux  faite  avec  des  crachats  cuits  est  tou- 
jours négative.  Parrot  et  H.  Martin  étaient  arrivés  antérieure- 
ment au  même  résultat. 

Aussi  recommandons-nous  aux  malades  de  cracher  dans  un 
vase  de  porcelaine  contenant  un  peu  d'eau  et  de  mettre  pendant 
dix  minutes  ces  vases  et  leur  contenu  dans  de  l'eau  bouillante 
pour  stériliser  les  crachats  avant  de  s'en  débarrasser.  C'est  ce  que 
nous  faisons  faire  dans  notre  service  d'hôpital. 

Nous  extrayons  les  articles  suivants  des  instructions  contre  la 
tuberculose  proposées  par  la  commission  permanente  du  Congrès 
de  1888  \ 


1.  Beitrage  zur  Lehre  v.  cl.  Tuberkidose,  Marburg,  1882. 

2.  Cette  commission  est  composée  de  MM.  Chauveau,  [Butel,  Corail,  Grancher, 
Landouzy,  Lannelongue,  Legroux,  Leblanc,  Nocard,  Rossignol,  Verneuil,  Ville- 
min,  L.-H.  Petit,  secrétaire  général. 

Elles  ont  été  revues  et  approuvées  par  MM.  Bouchard,  Brouardel,  Potain  et 
Proust.  Ces  instructions  ont  été  modifiées  par  la  Commission  de  l'Académie  com- 
posée de  MM.  Verneuil,  Villemin,  G.  Sée,  Cornil,  Féréol.  (Voyez  plus  bas.) 
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Le  parasite  de  la  tuberculose  peut  se  rencontrer  dans  le  lait,  les  muscles, 
le  sang  des  animaux  qui  servent  à  l'alimentation  de  l'homme  (bœuf,  vache 
surtout,  lapin,  volailles). 

La  viande  crue,  la  viande  peu  cuite,  le  sang,  pouvant  contenir  le  germe 
vivant  de  la  tuberculose,  doivent  être  prohibés.  Le  lait,  pour  les  mêmes 
raisons,  ne  doit  être  consommé  que  bouilli. 

Par  suite  des  dangers  provenant  du  lait,  la  protection  des  jeunes  en- 
fants, frappés  si  facilement  par  la  tuberculose  sous  toutes  ses  formes 
(puisqu'il  meurt  annuellement  à  Paris  plus  de  2  000  tuberculeux  âgés  de 
moins  de  2  ans),  doit  attirer  spécialement  l'attention  des  mères  et  des 
nourrices. 

L'allaitement  par  la  mère  saine  est  l'idéal. 

La  mère  tuberculeuse  ne  doit  pas  nourrir  son  enfant;  elle  doit  le  con- 
fier à  une  nourrice  saine,  vivant  à  la  campagne  où,  avec  les  meilleures 
conditions  hygiéniques,  les  risques  de  contagion  tuberculeuse  sont  beau- 
coup moindres  que  dans  les  villes. 

L'enfant  ainsi  élevé  aura  de  grandes  chances  d'échapper  à  la  tuber- 
culose. 

Si  l'allaitement  au  sein  est  impossible,  et  qu'on  le  remplace  par  l'ali- 
mentation au  lait  de  vache,  ce  lait,  donné  au  biberon,  au  petit-pot  ou  à  la 
cuiller,  doit  toujours  être  bouilli. 

Le  lait  d'ànesse  et  de  chèvre  offre  infiniment  moins  de  danger  à  être 
donné  non  bouilli. 

Par  suite  des  dangers  provenant  de  la  viande  des  animaux  de  bou- 
cherie, qui  peuvent  conserver  toutes  les  apparences  de  la  santé  alors 
qu'ils  sont  tuberculeux,  le  public  a  tout  intérêt  à  s'assurer  que  l'inspec- 
tion des  viandes,  exigée  parla  loi,  est  convenablement  et  partout  exercée. 

Le  seul  moyen  absolument  sur  d'éviter  les  dangers  de  la  viande  qui 
provient  d'animaux  tuberculeux,  est  de  la  soumettre  à  une  cuisson  suffi- 
sante pour  atteindre  sa  profondeur  aussi  bien  que  sa  surface  :  les  viandes 
complètement  rôties,  ou  bouillies  et  braisées,  sont  seules  sans  danger. 

D'autre  part,  le  germe  de  lu  tuberculose  pouvant  se  transmettre  de 
l'homme  tuberculeux  à  l'homme  sain,  par  les  crachats,  le  pus,  les  muco- 
sités desséchés  et  tous  les  objets  chargés  de  poussières  tuberculeuses,  il 
faut,  pour  se  garantir  contre  la  transmission  de  la  tuberculose  : 

1°  Savoir  que,  les  crachats  des  phtisiques  étant  les  agents  les  plus  re- 
doutables de  transmission  de  la  tuberculose,  il  y  a  danger  public  à  les  ré- 
pandre sur  le  sol,  les  tapis,  les  tentures,  les  rideaux,  les  serviettes,  les 
mouchoirs,  les  draps  et  les  couvertures; 

2°  Être  bien  convaincu,  en  conséquence,  que  l'usage  des  crachoirs  doit 
s'imposer  partout  et  pour  tous. 

Les  crachoirs  doivent  toujours  être  vidés  dans  le  feu  et  nettoyés  à 
l'eau  bouillante  ;  jamais  ils  ne  doivent  être  vidés  ni  sur  les  fumiers,  ni 
dans  les  jardins,  où  ils  peuvent  tuberculiser  les  volailles,  ni  dans  les 
latrines  ; 

3°  Ne  pas  coucher  dans  le  lit  d'un  tuberculeux  ;  habiter  le  moins  pos- 
sible sa  chambre,  mais  surtout  ne  pas  y  coucher  les  jeunes  enfants; 
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4°  Éloigner  des  locaux  habités  par  les  phtisiques  les  individus  consi- 
dérés comme  prédisposés  à  contracter  la  tuberculose  :  sujets  nés  de  pa- 
rents tuberculeux,  ou  ayant  eu  la  rougeole,  la  variole,  la  pneumonie,  des 
bronchites  répétées,  ou  atteints  de  diabète,  etc.  ; 

5°  Ne  se  servir  des  objets  qu'a  pu  contaminer  le  phtisique  (linges,  li- 
terie, vêtements,  objets  de  toilette,  tentures,  meubles,  jouets)  qu'après 
désinfection  préalable  (étuve  sous  pression,  ébullition,  vapeurs  soufrées, 
peinture  à  la  chaux)  ; 

6°  Obtenir  que  les  chambres  d'hôtels,  maisons  garnies,  chalets  ou  villas 
occupés  par  les  phtisiques  dans  les  villes  d'eaux  ou  les  stations  hiver- 
nales, soient  meublées  et  tapissées  de  telle  manière  que  la  désinfection  y 
soit  facilement  et  complètement  réalisée  après  le  départ  de  chaque  ma- 
lade. 

Nous  avons  insisté  surtout,  dans  ce  court  chapitre  relatif  à 
l'étiologie,  sur  le  rôle  initial  et  essentiel  des  bacilles;  mais  la 
nature  du  terrain  où  ils  vont  germer,  les  causes  prédisposantes, 
qui  consistent  surtout  dans  l'hérédité,  dans  les  vices  de  l'hygiène, 
le  surmenage,  les  conditions  morales,  etc.,  n'en  sont  pas  moins 
importantes  à  connaître  et  à  étudier.  Il  est  vrai  qu'on  ne  peut 
pas  non  plus  donner  le  pas  à  ces  causes  banales  et  rééditer  la 
phrase  prétentieuse  de  Eidenmann,  que  «  les  tubercules  sont  les 
larmes  de  la  pauvreté  versées  à  l'intérieur  du  corps  ». 

Recherche  des  bacilles  de  la  tuberculose  dans  les  sécrétions  patho- 
logiques, crachats,  urines,  écoulement  vaginal;  leur  morphologie. 
—  Crachats.  —  Les  micro-organismes  de  la  tuberculose,  dont 
nous  avons  déjà  donné  la  description  à  la  page  164,  sont  des 
bâtonnets  de  3  à  4  a  de  longueur  en  moyenne,  sur  Ou.,3  à  Ou., 5  de 
largeur.  Leur  longueur,  plus  variable  que  leur  largeur,  oscille  de 
2  à  6  \l.  Leur  diamètre  transversal  est  habituellement  uniforme 
suivant  toute  leur  longueur  ;  ils  ne  sont  généralement  pas  renflés 
à  leurs  extrémités.  Ils  sont  constitués,  tantôt  par  un  bâtonnet  homo- 
gène, tantôt  par  de  petits  grains  ovoïdes  ou  arrondis,  placés  bout 
à  bout.  Ils  sont  difficiles  à  voir  sans  réactif  colorant.  Cependant, 
dans  les  crachats  qui  en  contiennent  un  grand  nombre,  traités 
par  une  solution  faible  de  potasse,  on  peut  les  reconnaître  comme 
des  bâtonnets  hyalins  et  incolores,  immobiles,  dans  lesquels  on 
ne  voit  pas  de  grains  distincts.  Ces  bâtonnets  sont  alors  plus  gros 
que  sur  les  préparations  où  ils  ont  été  colorés  et  déshydratés. 
Après  leur  coloration  par  le  procédé  d'Ehrlich,  ou  suivant  les  pro- 
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cédés  que  nous  avons  indiqués  aux  pages  76  et  78  (t.  1er),  on  apprécie 
incomparablement  mieux  les  variations  de  leur  forme  et  de  leur 
structure,  que  sur  les  préparations  non  colorées  Mis  sont  souvent 
infléchis  sur  eux-mêmes  en  S  ou  recourbés  en  crochet  à  l'une  de 
leurs  extrémités;  ils  n'ont  pas  la  même  rigidité  que  les  bacilles  de 
la  lèpre  qui,  cependant,  s'en  rapprochent  beaucoup  parleurs  di- 
mensions et  par  la  facilité  avec  laquelle  ils  se  colorent  suivant  la 
méthode  d'Ehrlich.  Lorsqu'on  examine,  avec  les  nos  10  et  12  à 
immersion  homogène  de  Vérick  ou  f2  de  Zeiss  ou  de  Leitz,  et  le 
concentrateur  de  Abbé,  une  préparation  de  crachats  de  phtisique 
colorée,  on  voit  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  bâtonnets,  de 


Fig.  333.  —  Bacilles  obtenus  dans  des  crachats  conservés  pendant  plusieurs   semaines. 

1>  plus  grand  nombre  d'entre  eux  est  libre  dans  le  liquide,  mais  quelques-uns  sont  contenus  dans  les  cel- 
lules lymphatiques  ou  même  dans  les  grandes  cellules.  La  cellule  c  contient  du  pigment  noir. 


longueur  et  de  forme  variables,  d'épaisseur  souvent  inégale,  les 
uns  homogènes,  colorés  en  rouge  ou  un  peu  violacés,  les  autres 
formés,  dans  toute  leur  longueur,  par  de  petits  grains  colorés. 
Dans  les  crachats  de  l'une  de  nos  malades,  dont  les  poumons 
étaient  creusés  de  grandes  cavernes,  il  y  avait  une  quantité  con- 
sidérable de  bacilles,  une  centaine  environ  par  champ  de  micro- 
scope à  un  grossissement  de  oOO  diamètres.  La  plupart  de  ces 
bâtonnets  contenaient  de  petits  grains  placés  bout  à  bout.  Nous 

1.  Futterer  (Virchow's  Archiv,  t.  C,  p.  236)  a  proposé  une  modification  aux 
procédés  de  coloration  des  bacilles  qui  est  la  suivante.  Il  colore  d'abord  avec  la 
fuchsine  suivant  le  procédé  d'Ehrlich,  puis  il  décolore  par  l'alcool  acidulé  (3  gout- 
tes d'acide  nitrique  dans  un  verre  de  montre  rempli  d'alcool  absolu),  jusqu'à  ce  que 
la  préparation  devienne  rose  pâle.  On  continue  la  décoloration,  dans  une  solution 
aqueuse  de  chloride  de  palladium  à  1  pour  500,  pendant  une  minute.  Enfin  on  lave 
à  l'eau  distillée,  on  déshydrate  pendant  quelques  minutes  dans  l'alcool  acidulé,  on 
passe  à  l'huile  de  cèdre  et  on  monte  dans  le  baume.  La  coloration  est  très  bien 
fixée  sur  les  bacilles. 
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avons  laissé  ces  crachats  dans  un  tube  fermé  par  un  bouchon  de 
liège  pendant  trois  semaines.  Ces  crachats,  sous  l'influence  de  la 
putréfaction,  avaient  perdu  leur  consistance  muqueuse.  Les  pré- 
parations colorées  nous  ont  montré  alors  que  presque  tous  les 
bacilles  étaient  composés  uniquement  de  petits  grains  colorés,  et 
ils  nous  ont  paru  plus  nombreux  que  dans  les  crachats  examinés 
de  suite  après  l'expectoration1.  Nous  avons  dessiné  (voyez  fig.  333) 
ces  bactéries  dans  les  crachats  abandonnés  pendant  plusieurs 
semaines  à  eux-mêmes.  On  peut  voir  que  la  plupart  d'entre  elles 
sont  constituées  par  des  grains  un  peu  allongés  ou  sphériques, 
disposés  bout  à  bout.  Si  l'on  examine  avec  attention  un  de  ces 
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Fig.  334.  —  Bacilles  de  la  tuberculose  observés  dans  les  crachats. 

A.  n,  bacilles  isolés;  b,  bacilles  situés  dans  une  cellule  épithéliale :  r,  bacilles  siégeant  dans  une  cellule 
pigmentée.  —  B.  a,  bacilles  très  nombreux  et  accolés  dans  les  crachats. 

bacilles  à  l'aide  de  l'objectif  12  de  Yérick  à  immersion  homogène 
et  avec  un  oculaire  fort,  on  détermine  bien  nettement  les  bords 
du  bâtonnet,  qui  sont  rectilignes  et  parallèles,  et  on  voit  que  les 
grains  colorés  siègent  dans  l'intérieur  du  bâtonnet.  On  trouve 
cependant  quelquefois  des  renflements  arrondis  du  bâtonnet, 
siégeant  soit  à  son  extrémité,  soit  en  un  autre  point  de  sa  lon- 
gueur, renflements  ou  nœuds  qui  sont  déterminés  par  un  grain 
coloré,  plus  gros  que  le  diamètre  moyen  du  bâtonnet.  Il  y  avait 
aussi  dans  ces  crachats  des  amas  de  grains  colorés  appartenant 
à  des  bâtonnets  parallèles,  très  rapprochés  les  uns  des  autres 
et  accolés  parallèlement.  Dans  ces  micro-organismes,  on  re- 
connaissait à  peine  les  bâtonnets,  mais  seulement  des  grains 
ronds  disposés  en  séries,  et  formant  des  groupes  analogues  à  des 

1 .  Conil  et  B  abes,  Acad.  de  mcd. ,  24  avril  et  Journal  des  connaissances,  26  avril  1883. 
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sarcines  (voyez  #,  fig.  333).  Les  parties  colorées  sont  tantôtarron- 
dies,  tantôt  cylindriques  ou  biconcaves  ;  cette  apparence  nous 
permet  de  supposer  qu'on  a  quelquefois  affaire  à  des  spores,  tandis 
que  le  plus  souvent  les  parties  colorées  appartiennent  au  proto- 
plasme des  bâtonnets  situé  entre  les  spores  et  non  à  celles-ci. 

L'un  de  nous  (Babes)  a  récemment  étudié  les  bacilles  de  la 
tuberculose,  en  colorant  des  cultures  pures  par  un  séjour  de 
plusieurs  jours  dans  la  solution  d'Ehrlich,  après  quoi  il  les  a 
décolorées  fortement  et  colorées  de  nouveau  d'une  façon  intense 
par  le  bleu  de  méthylène.  Par  ce  procédé  certains  grains  restent 
rouges  tandis  que  les  bâtonnets  sont  bleus  ou  d'un  rouge  pâle. 
Ces  grains  (spores?)  sont  ronds  et  ordinairement  terminaux.  Un 
bacille  n'en  possède  habituellement  qu'un  (fig.  335). 

Les  mêmes  grains  ont  été  constatés  par  Ehrlich  en  laissant  les 
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Fig.  335.  —  Bacilles  de  la  tuberculose  Fig.   335  bis.  —  Bacilles  de  la  tuberculose 

dans  une  vieille  culture.  dans  les  crachats.  (Grossissement  800diani. 

environ.) 

b,  bacilles  pourvus  de  spores  sp 
b',  bacille  sans  spores. 

préparations  colorées  pendant  trois  jours  par  sa  méthode  dans  du 
sulfure  de  sodium.  Après  avoir  lavé  et  desséché  les  préparations, 
il  a  vu  les  mêmes  corps  ovoïdes.  Ehrlich  considérait  les  grains 
comme  des  spores,  maisKoch  croit  qu'il  s'agit  de  grains  artificiels. 
Pour  résoudre  cette  question,  nous  avons  examiné  toutes  les 
variétés  de  bacilles  de  n'importe  quelle  maladie  contenant  des 
grains  avec  cette  méthode,  en  les  soumettant  à  l'action  du  sul- 
fure de  sodium,  après  quoi  on  lave  et  on  traite  par  le  bleu  de 
méthylène.  Dans  ces  préparations  comme  dans  celles  de  la 
tuberculose,  les  spores  étaient  colorées  le  plus  souvent  en  rouge 
et  les  bacilles  en  bleu. 

D'après  ces  recherches,  on  doit  admettre  que  ces  grains  sont 
des  spores  de  la  tuberculose  ou  bien  que  la  réaction  des  spores  in- 
diquée par  Bienstock,  Neisser,  Hueppe,  n'est  pas  concluante,  et 
ne  permet  pas  de  les  diagnostiquer.  En  ce  qui  concerne  les  grains 
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que  Koch  a  décrits  comme  des  spores,  il  se  peut  que  ce  soient 
des  spores  à  un  certain  degré  de  développement,  mais  qui  ne  se 
colorent  pas,  tandis  que  des  spores  arrivées  à  leur  complet  déve- 
loppement se  colorent.  Les  spores  du  charbon  présentent  des 
variétés  analogues  qui  se  colorent  ou  ne  se  colorent  pas  par  la 
méthode  générale  de  coloration  des  spores.  Ces  recherches  mon- 
trent donc  des  corpuscules  qui  se  colorent  isolément,  et  il  est 
certain,  d'après  les  recherches  ultérieures  de  l'un  de  nous 
(Zeitschr.  f.  Hijgiene,  4888),  qu'il  s'agit  des  mêmes  corpuscules 
que  ceux  décrits  dans  la  plupart  des  bactéries. 

Les  bacilles  de  la  tuberculose  se  retrouvent  pendant  un  temps 
indéfini  dans  les  crachats  qu'on  laisse  putréfier  dans  un  flacon; 
ainsi,  au  bout  de  trois  mois,  ils  étaient  aussi  nombreux  et  aussi 
caractéristiques.  Ce  liquide  s'était  finalement  desséché;  pour 
savoir  s'il  avait  conservé  ses  propriétés  virulentes,  nous  l'avons 
inoculé  à  deux  lapins.  Le  premier  de  ces  lapins,  sacrifié  au  bout 
d'un  mois,  n'a  pas  eu  de  tubercules.  Le  second  fut  sacrifié  deux 
mois  après  l'inoculation  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil.  Chez 
cet  animal,  on  avait  coupé  le  nerf  sciatique  pour  une  autre  expé- 
rience. A  son  autopsie,  ni  l'œil  ni  les  organes  internes  ne  présen- 
taient rien  d'anormal;  mais  on  trouva,  du  côté  où  le  nerf  sciatique 
avait  été  sectionné,  une  périarthrite  fongueuse  et  purulente  du 
genou,  avec  ostéite  caséeuse  du  tibia.  L'articulation  du  genou 
contenait  un  liquide  louche.  La  paroi  fongueuse  de  cet  abcès  a 
montré  quelques  bacilles  de  la  tuberculose,  et  ce  tissu  caséeux, 
cultivé  dans  du  sérum  de  bœuf  gélatinisé,  a  donné  lieu,  au  bout 
de  trois  semaines,  à  des  touffes  de  colonies  de  la  tuberculose  \ 

Malassez  et  Yignal  avaient  constaté  de  leur  côté  la  résistance 
des  bacilles  de  la  tuberculose  à  la  putréfaction  (Société  de  bio- 
logie, 18  avril  1883).  Ils  ont  conservé  des  crachats  pendant  plu- 
sieurs mois  en  les  mouillant  alternativement,  et  les  laissant  des- 
sécher, sans  que  les  bacilles  fussent  moins  nombreux. 

Gaffky,  Schuller  et  Fischer2  ont  produit  aussi  la  tuberculose 
expérimentale  chez  les  lapins  en  leur  injectant  des  crachats  dessé- 
chés. La  tuberculose  survenait  alors  assez  tardivement,  vers  le 
centième  jour. 

Dans  les  crachats  provenant  d'un  malade  atteint  de  phtisie 

1.  B.vbes  et  Cornil,  Journal  de  V anatomie ,  décembre  1883. 

2.  Mittheilungen  cl.  k.  Gesundheltsamte ,  t.  II,  1884. 
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aiguë,  nous  avons  vu  de  grandes  cellules  épithéliales  tuméfiées 
provenant  de  l'intérieur  des  alvéoles  pulmonaires  et  des  cellules 
pigmentées  (fig.  334).  Ces  cellules  contenaient  des  bacilles  de 
grandeur  variable,  mais  en  général  un  peu  plus  longs  que  dans 
la  majorité  des  crachats. 

Le  nombre  des  bacilles  trouvés  dans  les  crachats  est  très 
variable  suivant  les  cas.  Il  est  toujours  assez  grand  lorsqu'il  s'agit 
de  cavernes  en  voie  de  formation  ou  complètement  formées,  et  il 
est,  d'une  façon  générale,  en  rapport  avec  les  foyers  de  désinté- 
gration du  poumon.  Mais  lorsqu'il  s'agit  de  tuberculose  miliaire 
aiguë  ou  de  cavernes  dont  la  surface  est  sèche  ou  cicatrisée,  si  les 
malades  ne  crachent  pas  ou  crachent  très  rarement,  les  signes 
cliniques  tirés  de  la  recherche  des  bacilles  seront  presque  nuls. 
Il  en  sera  de  même  si,  dans  une  phtisie  granuleuse  du  poumon,  les 
malades  expectorent  seulement  une  petite  quantité  de  mucus  pro- 
venant des  bronches.  Aussi  l'absence  de  bacilles  en  pareil  cas  ne 
pourra  pas  faire  rejeter  le  diagnostic  de  phtisie  (Grancher. 
Société  méd.  des  hôpitaux,  1884).  Cependant,  même  dans  la 
phtisie  à  son  début  et  dans  la  première  hémoptysie  observée,  on 
peut  trouver  des  bacilles  (Hiller,  loc.  cù.),  mais  cela  ne  parait  pas 
constant f. 

Les  bacilles  se  rencontrent  dans  toutes  les  variétés  étiolo- 
giques  de  la  tuberculose,  par  exemple  dans  celle  qui  survient  pen- 
dant le  cours  du  diabète.  Ainsi  Immermann  et  Rutimeyer  les  ont 
trouvés  dans  une  caverne  d'un  tuberculeux  diabétique;  Leyden, 
dans  les  crachats  de  trois  diabétiques  devenus  phtisiques 2  ;  Merkel 
dans  les  crachats  et  le  poumon  d'un  diabétique 3  ;  Riegel  dans  un 
seul  cas  sur  deux  diabétiques4,  et  l'un  de  nous  dans  le  diabète, 
la  pellagre  et  la  lèpre3. 

1.  Lorsque  les  bacilles  sont  peu  nombreux,  il  est  nécessaire  pour  les  découvrir 
de  se  servir  d'une  bonne  fuchsine.  Les  divers  échantillons  de  cette  substance  sont 
parfois  variables.  La  meilleure  est  celle  qui  est  vendue  sous  le  nom  de  rubine  jau- 
nâtre. On  se  la  procure  en  particulier  chez  Konig,  Dorotheen-Strassc,  46,  à  Berlin. 
Avec  cette  substance,  on  voit  très  bien  les  bacilles  des  follicules  tuberculeux  du 
lupus  dans  les  cellules  géantes.  Après  que  les  coupes  ont  été  colorées  pendant  qua- 
tre ou  cinq  heures  en  chauffant  ou  pendant  douze  heures  à  la  température  ordi- 
naire dans  la  solution  d'Ehrlich  avec  la  rubine,  on  décolore  dans  l'alcool  absolu 
additionné  d'un  peu  d'acide  azotique,  on  déshydrate  à  l'essence  de  girofle  et  on 
monte  dans  le  baume. 

2.  Centralblatt  f.  klln.  Medicin,  n°  8,  1883. 

3.  Centralblatt  f.  /clin.  Medicin,  n°  12,  1883. 

4.  Centralblatt  f.  Min.  Med.,  n°  13,  1883. 

5.  Babes,  Assoc.  bactériennes,  Congr.  de  la  tubercul.,  1888. 
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Urines.  —  Nous  avons  figuré  (voyez  fig.  336)  la  disposition 
des  bactéries  dans  le  dépôt  de  l'urine,  à  la  suite  de  la  tubercu- 
lose des  organes  urinaires  \  On  voit,  en  e,  une  cellule  épithéliale 
de  la  vessie,  des  leucocytes  m,  contenant  parfois  un  bacille 
et  des  cellules  sphéroïdes,  qui  sont  un  peu  plus  grosses  et  qui 
contiennent  un  grand  nombre  de  longs  bacilles  disposés  en  fais- 
ceaux ou  en  broussailles.  On  rencontre  aussi  des  bacilles  libres 
dans  le  liquide. 

Nous  avons  observé  en  1883  un  enfant  de  seize  ans,  qui  avait 
été  atteint,  cinq  ans  auparavant,  d'hémoptysie,  de  pleurésie 
chronique  et  de  broncho-pneumonies  répétées,  et  qui,  depuis  un 
mois,  avait  des  urines  purulentes.  La  vessie  était  en  partie  para- 
lysée, si  bien  que  l'urine  purulente   s'écoulait  spontanément, 
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Fia.  336.  —  Bacilles  de  la  tuberculose  dans  l'urine. 

goutte  à  goutte.  Dans  cette  urine,  recueillie  au  moment  de 
l'émission,  et  examinée  suivant  le  procédé  d'Ehrlich,  nous  avons 
trouvé  de  longs  bacilles,  formés  de  petits  grains  colorés,  libres 
entre  les  globules  de  pus,  les  uns  isolés,  les  autres  disposés  en 
touffes  analogues  à  celles  que  nous  avons  figurées  dans  un 
tubercule  fibreux  du  poumon  (voy.  fig.  337).  Chez  cet  enfant, 
la  présence  des  bacilles  de  l'urine  était  le  seul  signe  tout  à  fait 
démonstratif  de  la  tuberculose  urinaire,  car  il  n'y  avait  aucun 
signe  rationnel  ni  physique  de  tuberculose  pulmonaire.  Il  a  suc- 
combé six  mois  après  à  une  méningite  tuberculeuse. 

Chez  une  malade  présentant  des  cavernes  tuberculeuses, 
observée  dans  le  service  de  Fournier,  à  Saint-Louis,  nous  avons 
examiné  les  sécrétions  vaginales  au  niveau  d'ulcérations  de  la 
paroi  postérieure  du  vagin,  à  bords  végétants,  à  surface  couverte 
d'une  couche  un  peu  adhérente  de  pus  épais,  jaunâtre  et  caséeux. 

1.  Babes,  Société  anatomique,  27  janvier  1833. 
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Nous  y  avons  trouvé  un  assez  grand  nombre  de  bacilles  libres 
dans  le  liquide.  Nous  avons  fait  la  même  constatation  au  niveau 
d'une  ulcération  tuberculeuse  de  la  lèvre  inférieure  et  à  la  sur- 
face d'une  ulcération  cutanée  périrectale  chez  deux  malades  du 
même  service.  Dans  ce  dernier  fait,  les  bacilles  présentaient  des 
grains  colorés  [Société  anatomique,  1883,  p.  341). 

L'examen  direct  des  produits  liquides  plus  ou  moins  puri- 


Fig.  337.  —  Bacilles  en  broussaille  dans  un  tubercule  fibreux  du  poumon. 

*.  tissu  pulmonaire  atteint  de  pneumonie  interstitielle  et  infiltré  de  charbon  :  6,  bacilles  en  touffes  situés 
entre  les  faisceaux  du  tissu  fibreux:  m,  petit  séquestre  situé  au  milieu  d'une  perte  de  substance  dont 
les  bords  sont  couverts  de  bacilles  ;  n,  fente  située  entre  le  tubercule  et  le  tissu  voisin  (^00  diamètres). 

formes  ou  caséeux  qui  existent  à  la  surface  des  muqueuses 
ulcérées  donnera  aussi  d'excellents  renseignements  diagno- 
stiques lorsqu'on  mettra  en  doute  une  affection  tuberculeuse. 
C'est  ainsi  que  Frânkel  insiste  sur  ce  point  pour  ce  qui  touche 
les  ulcérations  laryngées,  et  Guttmann  1  pour  celles  de  la 
gorge.  Demme2  a  trouvé  une  fois  des  bacilles  de  la  tubercu- 

1.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1883,  n°  21. 

2.  Berlin,  kl,  Wochenschr.,  1883,  n°  15. 
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lose  dans  la  sécrétion  nasale  chez  un  enfant  qui  mourut  de 
méningite  tuberculeuse.  La  muqueuse  nasale  présentait  à  l'au- 
topsie des  tubercules  et  des  ulcérations  avec  des  bacilles.  L'ozène 
est  loin  d'être  habituellement  une  maladie  tuberculeuse.  Nous 
avons  vu  au  contraire  (page  307)  que  la  sécrétion  de  l'ozène 
renferme  des  microbes  ovoïdes  et  pathogènes. 

On  ne  peut  contester  l'utilité,  la  nécessité  parfois,  de  la 
recherche  des  bacilles  dans  les  exsudations  et  sécrétions  patho- 
logiques pour  asseoir  le  diagnostic.  Si  la  phtisie  est  le  plus 
souvent  reconnue  par  la  seule  constatation  des  signes  physiques 
de  percussion  et  d'auscultation,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'on 
hésite  souvent  au  début  de  la  maladie,  dans  sa  forme  aiguë  gra- 
nuleuse, et  qu'on  peut  confondre  la  phtisie  confirmée  avec  une 
dilatation  bronchique  et  avec  la  syphilis  pulmonaire.  Dans  les 
cas  douteux,  on  aura  recours  à  l'examen  des  crachats.  Nous 
avons  vu  que  les  crachats  sanglants  de  l'hémoptysie  du  début 
de  la  phtisie  contiennent  parfois  des  bacilles. 

Chez  une  de  nos  malades  affectée  d'une  gomme  du  voile  du 
palais,  et  qui  expectorait  des  crachats  nummulaires  et  puri- 
formes,  nous  avons  diagnostiqué  une  syphilis  pulmonaire,  par 
ce  seul  fait  que  les  crachats,  examinés  à  diverses  reprises  pen- 
dant des  mois,  ne  contenaient  pas  de  bacilles  de  la  tuberculose. 
Nous  relatons  plus  loin  une  autopsie  de  syphilis  du  poumon,  du 
service  de  Balzer,  dans  laquelle  l'examen  des  masses  caséeuses 
et  du  contenu  d'une  caverne  ont  donné  un  résultat  négatif. 

L'auscultation  donne  aussi  parfois  des  renseignements  tout 
à  fait  insuffisants  chez  certains  malades  affectés  de  pleurésie  uni- 
latérale avec  une  compression  du  poumon  qui  empêche  l'entrée 
de  l'air.  Si  l'autre  poumon  est  normal,  on  ne  peut  faire  le  dia- 
gnostic de  la  phtisie  que  par  la  recherche  des  bacilles  dans  les  cra- 
chats. C'est  ce  qui  nous  est  arrivé  une  fois  chez  un  de  nos  malades. 

La  présence  des  bacilles  caractéristiques  dans  les  sécrétions 
pathologiques,  à  la  surface  des  ulcérations  douteuses  de  la 
bouche,  de  la  langue,  des  lèvres,  de  la  vulve,  du  vagin,  du 
pourtour  de  l'anus,  donnera  aussi  des  renseignements  absolu- 
ment certains.  Il  en  est  de  même  de  l'examen  des  urines  dans 
la  tuberculose  du  rein,  de  la  vessie,  de  la  prostate  et  de  l'urèthre. 
Or,  on  sait  que  souvent  ces  dernières  lésions  sont  primitives, 
qu'elles  ne  sont  pas  toujours  accompagnées  de  tuberculose  pul- 
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monaire,  et  que  leur  diagnostic  est  alors  entouré  d'une  grande 
obscurité.  Il  est  souvent  impossible  de  diagnostiquer  sûre- 
ment la  tuberculose  primitive  du  rein  et  de  la  vessie.  La 
découverte  des*  bacilles  dans  l'urine  lèvera  d'emblée  tous  les 
doutes.  Dans  l'examen  des  sécrétions  qui  proviennent  des 
organes  génitaux,  il  est  essentiel  de  tenir  compte  des  carac- 
tères de  coloration  des  bacilels  du  smegma  qui  peuvent  être 
confondus  avec  ceux  de  la  tuberculose. 

Pour  éviter  cette  erreur  il  faut  recueillir  l'urine  avec  les 
plus  grandes  précautions,  sans  qu'il  y  ait  de  smegma,  et,  après 
la  coloration  avec  le  liquide  d'Ehrlich,  et  l'action  de  l'acide 
nitrique,  les  bien  laver  avec  l'alcool  absolu.  On  se  servira  plus 
avantageusement  du  violet  de  méthyle  que  de  la  fuchsine. 

Anatomie  pathologique  de  la  tuberculose.  —  Dans  cette  étude 
de  Tanatomie  pathologique,  nous  nous  occuperons  surtout  du 
siège  des  bacilles  et  de  leur  relation  avec  les  lésions  observées. 
Nous  examinerons  successivement  la  tuberculose  des  séreuses, 
des  ganglions,  de  la  rate,  du  poumon,  du  foie,  des  organes 
génito-urinaires  et  les  tuberculoses  locales. 

Cellules  géantes.  —  Les  tubercules  miliaires  sont  caracté- 
risés, comme  on  le  sait  depuis  les  travaux  de  Schuppel,  Fried- 
lânder,  etc.,  par  une  agglomération  de  petites  cellules  au  centre 
desquelles  se  trouvent  une  ou  plusieurs  cellules  géantes. 

Les  cellules  géantes,  sans  être  aussi  caractéristiques  de  la 
tuberculose  que  les  bacilles,  sont  plus  faciles  à  constater;  ce- 
pendant elles  se  rencontrent  dans  d'autres  productions  patholo- 
giques. Il  existe  beaucoup  de  faits  où  les  bacilles  sont  très  rares  et 
les  cellules  géantes  très  nombreuses.  Le  mode  de  formation  des 
cellules  géantes  a  été  diversement  interprété.  La  majorité  des  ana- 
tomistes  attribue  leur  genèse  à  la  confluence  des  cellules  lym- 
phatiques (Cohnheim)  ;  certaines  correspondraient  à  des  cellules 
vasoformatives  et  à  des  bourgeonnements  vasculaires  (Bro- 
dowsky,  Malassez  et  Monod).  Elles  résulteraient  parfois  de  l'hy- 
pertrophie et  de  la  confluence  des  cellules  épithéliales  de  cer- 
taines glandes,  des  glandes  en  grappes  (Cornil),  des  conduits 
biliaires    (J.    Arnold),  etc.1.  On    a   pensé   qu'elles   pouvaient 

1.  Babes  (Orvosi  Hetilap,  1883)  a  décrit  une  partie  des  faits  suivants  concer- 
nant les  cellules  géantes. 
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naître  aux  dépens  des  cellules  endothéliales  des  séreuses  et  des 
petits  vaisseaux.  Les  cellules  géantes  se  développent  autour  des 
corps  étrangers  de  toute  espèce,  ainsi  que  cela  résulte  des  expé- 
riences de  Ziegler,  de  H.  Martin,  Laulanié1,  et  des  observa- 
tions de  l'un  de  nous  sur  le  séquestre  du  choléra  des  poules. 
Dans  les  vaisseaux  qui  charrient  des  bacilles  libres  dans  le  sang 
ou  englobés  dans  des  cellules  lymphatiques,  les  cellules  géantes 
proviennent  tantôt  d'une  coagulation  de  fibrine,  tantôt  de  la  con- 
fluence de  cellules  lymphatiques  contenant  des  bacilles  de  la 
tuberculose,  tantôt  de  l'union  de  ces  cellules  avec  les  cellules 
endothéliales  gonflées  et  proliférées  delà  paroi vasculaire,  tantôt 
d'une  hyperplasie  et  d'une  confluence  des  cellules  endothéliales. 
Weigert,  de  son  côté,  ne  croit  pas  que  la  confluence  des  cellules 
engendre  des  cellules  géantes,  et  il  pense  qu'il  y  a  toujours  au 
début  une  irritation  cellulaire  avec  formation  nouvelle  de 
noyaux.  Une  cellule  fixe,  par  exemple,  se  tuméfie,  présente  en 
son  milieu  des  bacilles;  la  partie  centrale  de  la  cellule  se  né- 
crose en  même  temps  qu'il  se  forme  de  nouveaux  noyaux  à  sa 
périphérie,  et  les  bacilles  se  logent  à  la  périphérie  entre  lès 
noyaux2. 

Les  bacilles  de  la  tuberculose  agissent  aussi  comme  le  font  les 
corps  étrangers  dans  la  production  des  cellules  géantes  ;  lorsqu'ils 
ont  été  englobés  par  une  cellule,  la  cellule  s'hypertrophie,  ou 
bien  lorsqu'un  petit  amas  de  bacilles  se  trouve  en  contact  avec 
des  globules  blancs,  ceux-ci  se  fusionnent  et  constituent  une 
cellule  géante.  Lorsqu'on  étudie  ces  cellules  géantes  pendant  leur 
accroissement,  on  remarque  parfois  dans  leur  intérieur  des 
figures  de  multiplication  indirecte  des  noyaux.  Nous  avions  fait 
cette  constatation  dès  notre  mémoire  de  1882,  et  nous  avions 
alors  reproduit  une  figure  de  karyokinèse  dans  un  tubercule 
expérimental  de  la  rate  (voyez  la  fig.  348).  Baumgarten 3  a  insisté 
beaucoup  sur  ce  fait  de  la  division  indirecte  qu'il  regarde  comme 
une  preuve  de  la  participation  des  cellules  fixes  des  tissus  à  la 
formation  des  cellules  géantes.  Cet  auteur,  se  basant  sur  l'examen 
histologique  de  pièces  de  tuberculose  expérimentale  de  la  cor- 


1.  Sur  quelques  affections  parasitaires  du  poumon  et  leur  rapport  avec  la  tuber- 
culose (Archives  de  physiologie,  15  nov.  1884.) 

2.  Deutsch.  med.  Wochens.,  1885,  n°  35. 

3.  Baumgarten,  Uber  Tuberkel  und  Tuberkulose.  Berlin,  1885. 

n.  —  25* 
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née,  du  poumon,  etc.,  prises  à  des  époques  variables  après  l'in- 
fection, pense  que  le  premier  effet  des  bacilles,  en  contact  avec 
un  tissu  vivant,  est  de  provoquer  la karyokinèse  des  cellules  fixes 
de  ce  tissu.  Après  ces  phénomènes  irritatifs  du  début,  il  survient 
une  invasion  de  cellules  migratrices  en  rapport  avec  les  lésions 
inflammatoires  de  la  paroi  des  capillaires  qui  pénètrent  le  nodule 
primitif.  D'après  lui,  les  éléments  du  tubercule  seraient  d'abord 
des  cellules  épithélioïdes,  puis  des  cellules  lymphatiques.  Les  cel- 
lules géantes  qui,  suivant  Baumgarten,  procèdent  des  cellules 
épithélioïdes,  seraient  en  rapport  inverse  avec  le  nombre  et  la 
virulence  des  bacilles,  tandis  que  le  nombre  des  cellules  épithé- 
lioïdes serait  au  contraire  en  rapport  direct  avec  le  nombre  et 
l'énergie  vitale  des  bacilles. 

Cette  conception  schématique  des  tubercules  ne  peut  s'ap- 
pliquer à  ceux  qui  débutent  consécutivement  à  une  infection 
par  le  sang. 

On  observe  très  bien  le  début  des  cellules  géantes  intravas- 
culaires  sur  des  coupes  du  foie  de  lapins  à  qui  on  a  injecté  une 
culture  pure  de  bacilles  dans  la  veine  apparente  de  l'oreille.  On 
peut  se  convaincre  sur  ces  préparations  que  le  centre  granuleux 
ou  amorphe  des  cellules  géantes  est  souvent  une  simple  coagu- 
lation de  fibrine  et  de  globules  rouges  détruits  contenant  quel- 
ques bacilles.  Autour  de  cette  coagulation  se  placent  des  glo- 
bules blancs  dont  le  protaplasma  se  fond  avec  elle  et  dont  les 
noyaux  prolifèrent. 

Nous  verrons  bientôt  que  Metchnikoff  envisage  les  figures 
de  karyokinèse  tout  autrement  que  Baumgarten  et  qu'il  rap- 
porte toujours  l'origine  des  cellules  géantes  à  des  cellules  migra- 
trices ou  leucocytes.  Les  noyaux  siègent  tantôt  au  milieu,  tantôt 
à  la  périphérie  de  la  cellule.  Si,  par  exemple,  celle-ci  provient  d'un 
vaisseau  contenant  des  leucocytes  et  des  bacilles,  on  peut  suppo- 
ser que  les  leucocytes  se  sont  détruits  les  premiers  sous  l'in- 
fluence des  bacilles  et  se  sont  transformés  en  une  masse  granu- 
leuse, tandis  qu'une  partie  des  bacilles  pénétrait  dans  les  cellules 
endothéliales  du  vaisseau.  Celles-ci  se  gonflent,  leur  protoplasma 
s'unit,  pendant  que  leurs  noyaux  prennent  une  disposition  radiée 
caractéristique  de  la  cellule  géante.  Les  bacilles  siègent  alors 
ordinairement  entre  les  noyaux. 

Souvent  on  peut  suivre  un  vaisseau  jusqu'à  la  cellule  géante 
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qui  en  forme  comme  un  renflement  (voyez  la  figure  344).  Une 
des  formes  de  cellules  géantes  de  la  tuberculose  des  plus  intéres- 
santes est  celle  qui  résulte  de  la  présence  de  corps  étrangers  dans 
leur  intérieur.  Ainsi  elles  contiennent  parfois  à  leur  centre  des 
grains  ronds  ayant  de  Ou-, 2  à  0>,3,  accumulés  en  amas  de  la 
grandeur  d'un  globule  blanc  ou  davantage,  tandis  que  leur  péri- 
phérie montre  des  noyaux  provenant  des  cellules  endothéliales. 
Ces  granulations  centrales,  jaunâtres,  brillantes,  se  colorent  si 
elles  sont  jeunes,  comme  des  zooglœes  de  bactéries  ;  les  amas 
qu'elles  forment  se  colorent  mieux  à  leur  périphérie  qu'à  leur 
centre.  Elles  ne  résistent  pas  aux  acides  ni  aux  bases,  ce  qui  les 
différencie  des  bactéries  connues  ;  leur  signification  est  encore 
douteuse.  Il  importe  de  ne  pas  les  confondre  avec  les  grains 
qu'on  y  rencontre  parfois  et  qui  sont  analogues  à  ceux  des  cel- 
lules granuleuses  d'Ehrlich  colorés  par  l'aniline.  Dans  notre 
deuxième  édition,  nous  avons  figuré  une  cellule  géante  prove- 
nant d'une  méningite,  qui  était  remplie  de  bacilles  ou  bien  de 
capsules  colorées  en  jaune  plus  gros  que  les  bacilles  de  la  tu- 
berculose. Ces  formations  correspondent  peut-être  aux  bacilles 
capsulés  décrits  par  Metchnikoff. 

L'un  de  nous1,  cherchant  à  découvrir  le  mode  de  multipli- 
cation des  noyaux  des  cellules  géantes,  a  constaté  que  souvent  les 
noyaux  de  ces  cellules  sont  allongés  en  boudin,  contournés, 
sinueux,  avec  des  renflements,  ce  dont  on  s'assure  en  examinant 
les  bords  de  l'un  de  ces  noyaux  arborescents  avec  une  bonne  len- 
tille à  immersion  homogène  et  en  faisant  varier  la  vis  avec  soin. 
Là  où,  à  un  examen  superficiel,  on  croirait  avoir  sous  les  yeux 
plusieurs  noyaux  ovoïdes  isolés,  on  s'assure  qu'on  a  bien  réelle- 
ment affaire  à  un  seul  noyau  allongé  présentant  des  sinuosités 
et  des  renflements.  Le  bord  des  cellules  géantes  est  très  favo- 
rable à  cette  observation;  on  y  trouve  parfois  un  long  noyau 
tubulaire  irrégulièrement  sinueux  qui  entoure  une  partie  con- 
sidérable du  protoplasma  de  la  cellule  géante  comme  une  cou- 
ronne. Souvent  aussi  les  noyaux  sont  en  forme  de  fer  à  cheval 
ou  d'un  z,  ou  à  forme  rayonnante,  si  bien  qu'on  peut  rappro- 
cher, dans  certains  cas  de  tuberculose  chronique,  par  exemple 
dans  le  lupus  ou  la  tuberculose  des  trompes,  leur  disposition 

1.  Cornil,  Société  anatomique,  1887. 


392  TUBERCULOSE. 

générale  de  ce  qu'on  observe  dans  les  grandes  cellules  de  la 
moelle  des  os  (myéloplaxes). 

Metchnikoff1  a  fait  la  même  constatation  de  noyaux  bour- 
geonnants dans  les  cellules  géantes  des  tubercules  expérimentaux 
des  spermophiles,  et  il  a  vu  les  formes  de  passage  des  leucocytes 
à  la  cellule  géante.  Les  leucocytes  en  effet  se  transforment, 
d'après  cet  auteur,  soit  en  cellules  plus  volumineuses  uninucléées, 
possédant  un  noyau  ovoïde  assez  volumineux  et  un  protoplasma 
granuleux,  répondant  à  la  description  des  cellules  dites  épithé- 
lioïdes,  soit  en  cellules  géantes  multinucléées.  On  voit  alors  le 
noyau  des  leucocytes  présenter  les  diverses  figures  de  karyomi- 
tose,  l'isolement  du  boyau  nucléaire,  la  plaque  équatoriale,  les 
rayons  achromatiques  partant  des  deux  pôles,  les  plaques  po- 
laires, la  disposition  radiée  du  noyau,  en  même  temps  qu'un 
accroissement  considérable  de  la  nucléine  et  du  protoplasma. 
Ces  phénomènes  aboutissent  à  la  division  du  noyau  dans  la 
cellule.  Si  le  protoplasma  de  celle-ci  ne  se  divise  pas  en  même 
temps  que  le  noyau,  on  a  affaire  à  une  cellule  géante,  Metchni- 
koff conclut  de  ses  observations  que  les  leucocytes  ou  cellules 
migratrices  sont  les  seuls  éléments  qui  entrent  dans  la  formation 
des  cellules  géantes.  Il  pense  que  les  cellules  épithélioïdes  dans 
lesquelles  Baumgarten  et  nous  avons  vu,  soit  dans  la  rate,  soit 
dans  le  poumon,  des  karyomitoses  bien  évidentes,  sont  dues  éga- 
lement à,  des  transformations  des  leucocytes.  Stchatsny2,  qui  a 
de  son  côté  poursuivi  les  mêmes  recherches,  se  range  à  la  même 
opinion. 

Relativement  à  leur  siège,  les  cellules  géantes  se  rencontrent 
dans  tous  les  tissus  atteints  par  la  tuberculose,  tissu  conjonctif, 
cavité  des  alvéoles  pulmonaires,  glandes,  etc.  ;  mais  on  peut  dire 
que  dans  tous  les  cas  où  les  bacilles  ont  fait  leur  invasion  dans 
ces  tissus  par  la  voie  sanguine,  on  peut  observer  à  un  moment 
donné  des  cellules  géantes  dans  l'intérieur  des  vaisseaux  san- 
guins. Cette  affirmation  résulte  des  expériences  de  l'un  de  nous3 
qui  ont  été  répétées  par  Yersin4.  Lorsqu'on  injecte,  dans  la  veine 
apparente  de  l'oreille  d'un  lapin,  une  culture  pure  et  virulente  de 

1.  Metchnikoff,  Uber  die phagocy tare  Rolle  der  Tuberkelriesenzellen  (Virchow's 
Archiv,  t.  CXIII,  1888. 

2.  Stchatsny,  Annales  de  l'institut  Pasteur. 

3.  Cornil,  Journal  des  connaissances  médicales,  1888,  nos  4,  5,  6. 

4.  Annales  de  l'institut  Pasteur,  mai  1888. 
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bacilles  dans  du  bouillon  glycérine,  la  plus  grande  partie  des 
bacilles  s'accumule  bientôt  dans  le  foie  et  la  rate.  Si  l'on  sacrifie 
ranimai  huit  jours  après,  on  observe  une  hypertrophie  considé- 
rable de  ces  deux  organes  sans  qu'il  y  ait  de  granulations  visibles 
à  l'œil  nu.  Les  coupes  du  foie  offrent  les  petites  veines  périlobu- 
laires  altérées,  thrombosées  par  places,  et  contenant  dans  la 
partie  dilatée  et  thrombosée  une  quantité  énorme  de  bacilles, 
avec  des  globules  blancs  accumulés  et  parfois  même  des  cellules 
géantes  déjà  formées  au  milieu  de  cette  accumulation  d'éléments. 
Les  leucocytes  contenus  dans  les  vaisseaux  sont  souvent  en 
karyokinèse.  Les  coupes  de  la  rate  montrent  également  des  amas 
considérables  de  bacilles  dans  les  veines  de  la  pulpe,  en  même 
temps  que  des  coagulations  de  fibrine,  des  cellules  lymphatiques 
en  karyokinèse  et  des  cellules  géantes.  Au  bout  d'une  quinzaine 
de  jours,  les  lapins  soumis  à  l'injection  intravasculaire  du  virus 
tuberculeux  présentent  dans  le  foie  et  la  rate  hypertrophiés  des 
granulations  visibles  à  l'œil  nu  comme  un  fin  semis  blanchâtre. 
Les  coupes  de  ces  organes  montrent  au  microscope  des  nodules 
tuberculeux  caractéristiques  avec  leurs  cellules  géantes  entou- 
rées d'une  zone  d'éléments  embryonnaires  provenant  de  globules 
blancs  extravasés  et  de  cellules  conjonctives  et  hépatiques  proli- 
férées.  Les  parois  des  vaisseaux  primitivement  thromboses  ne 
sont  plus  reconnaissables ,  car  ils  ont  été  entourés  d'une  zone 
proliférante  formée  par  le  tissu  voisin.  Yersin,  par  l'inoculation 
intraveineuse  de  1  à  10  gouttes  de  culture  de  bacilles  dans  un 
milieu  glycérine  à  32  lapins,  a  déterminé  la  mort  de  ces  animaux 
en  18  jours  en  moyenne  (les  limites  extrêmes  de  la  survie  ont 
été  12  et  27  jours).  Ils  maigrissent  constamment  jusqu'à  perdre 
le  quart  ou  le  tiers  de  leur  poids  et  ils  ont  de  la  fièvre  dès  la  fin 
de  la  première  semaine.  A  l'autopsie,  la  rate  et  le  foie,  très  volu- 
mineux, sont  les  seuls  organes  où  l'on  trouve  des  tubercules.  Il 
existe  parfois  un  peu  de  péritonite  séro-fibrineuse,  et  une  dégé- 
nérescence graisseuse  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse. 
D'après  Yersin,  les  bacilles  arrêtés  dans  les  capillaires  et  veinules 
du  foie  et  de  la  rate  déterminent  d'abord  de  petites  coagulations 
de  fibrine  dans  lesquelles  ils  se  multiplient  jusqu'au  5e  ou 
7e  jour.  Dès  la  fin  de  la  première  semaine,  la  prolifération  active 
des  cellules  de  la  rate  et  des  leucocytes  libres  dans  les  vaisseaux 
coïncide  avec  l'élévation  de  la  température.  Les  colonies  de  ba- 
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cilles  sont  entourées  de  cellules  migratrices,  phagocytes  de  Metch- 
nikoff;  bientôt  après  quelques  leucocytes  s'entourent  de  fibrine 
et  prennent  l'aspect  de  cellules  épithélioïdes.  Plus  tard  les  cel- 
lules géantes  apparaissent  à  leur  tour.  Des  phénomènes  ana- 
logues ont  été  étudiés  sur  des  pièces  de  tuberculose  des  amyg- 
dales et  de  l'épiglotte  par  Stchatsny.  Nous  y  reviendrons  à  propos 
de  la  tuberculose  de  ces  muqueuses. 

MetchnikofT,  dont  nous  avons  déjà  exposé  les  idées  relatives 
à  la  lutte  des  cellules  contre  les  bactéries  (p.  250  et  suivantes),  a 
appliqué  à  l'étude  de  la  tuberculose  les  mêmes  principes  géné- 
raux et  ses  méthodes  d'examen.  Il  s'est  servi  dans  ce  but  de 
petits  rongeurs  très  communs  aux  environs  d'Odessa,  les  sper- 
mophiles  (spermophihis  guttatiis)  qui  se  laissent  très  facilement 
tuberculiser,  dont  les  ganglions  tuberculeux  deviennent  énormes 
et  qui  cependant  n'en  meurent  pas,  si  bien  qu'on  peut  étudier 
admirablement  chez  eux  la  tuberculose  dans  sa  forme  chronique. 
Les  organes  des  spermophiles  sont  remplis  de  tubercules  an- 
ciens montrant  des  cellules  géantes  en  quantité  et  à  divers  états 
de  leur  évolution,  contenant  elles-mêmes  des  colonies  de  bacilles 
dont    quelques-uns   subissent    des    altérations  très   curieuses. 
D'après  MetchnikofT,   les  cellules   géantes  dérivent  toujours, 
comme  les  cellules  épithélioïdes,  des  leucocytes.  Toutes  ces  cel- 
lules sont  phagocytes,  c'est-à-dire  que  leur  rôle,  dans  la  tubercu- 
lose, consiste  à  englober  les  bacilles  contenus  dans  le  sang,  dans 
les  voies  lymphatiques  et  dans  les  tissus,  à  les  séquestrer,  à  les 
absorber  et  à  les  digérer  pour  ainsi  dire,  en  empêchant  leur  dif- 
fusion dans  l'organisme.  Cette  fonction  phagocytaire  des  leuco- 
cytes, des  cellules  épithélioïdes  et  géantes,  est  démontrée  par  la 
présence  même  des  bacilles  dans  leur  intérieur,  par  la  propriété 
amiboïde  de  ces  éléments  qui  renferment  aussi  parfois  d'autres 
corps  étrangers.  MetchnikofT  a  constaté,  comme  nous  l'avons  dit 
déjà,  la  formation  des  cellules  géantes  aux  dépens  des  leucocytes 
et  des   cellules  épithélioïdes   et  le  bourgeonnement  de  leurs 
noyaux  ;  ce  n'est  pas  la  présence  de  bacilles  dans  l'intérieur  d'un 
leucocyte  qui  détermine  son  hypernutrition  et  la  transformation 
en  cellule  géante,  car  toute  cellule  géante  ne  contient  pas  fata- 
lement des  bacilles.  MetchnikofT  a  découvert  une  série  de  trans- 
formations nécrosiques  et  involutives  que  les  bacilles  subissent 
dans  l'intérieur  des  cellules  et  surtout  des  cellules  géantes.  En 
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examinant,  avec  un  fort  grossissement (1/1 8  de  Zeiss),  des  prépa- 
rations doublement  colorées  par  la  fuchsine  phéniquée  et  le  bleu 
de  méthylène,  il  a  constaté  d'abord  que  les  bacilles  intracellu- 
laires ne  se  coloraient  pas  tous  en  rouge  intense  comme  à  l'état 
normal,  mais  que  quelques-uns  se  coloraient  en  rose  faible, 
en  violet  et  même  en  bleu,  c'est-à-dire  par  la  couleur  du  fond 
seulement.  Ces  bacilles,  qui  ont  plus  ou  moins  perdu  la  faculté  de 
se  colorer,  sont  des  bacilles  de  la  tuberculose  altérés,  modifiés  par 
les  cellules.  Quelques-uns  restaient  tout  à  fait  incolores.  Comme, 
dans  les  cultures  anciennes,  les  bacilles  ne  se  colorent  pas  tous 
en  rouge  intense  et  présentent  des  colorations  rosées  ou  bleuâtres 
par  une  double  coloration,  on  pourrait  dire  qu'il  s'agit  chez  les 
spermophiles  de  bactéries  qui  ont  été  injectées  et  provenaient 
des  cultures  mêmes  ;  mais  cette  objection  se  trouve  levée  par  la 
suite  des  observations  de  Metchnikoff.  Dans  beaucoup  de  cellules 
géantes  du  spermophile,  on  voit  en  effet  des  bacilles  pâles,  peu 
colorés,  entourés  d'une  sorte  de  capsule;  ils  peuvent  même  être 
tout  à  fait  incolores  bien  qu'ayant  des  contours  très  nets.  L'en- 
semble du  bacille  et  de  sa  capsule  présente  un  diamètre  plus 
grand  que  celui  du  bacille  normal.  Dans  un  état  plus  avancé  de 
dégradation,  le  bacille  semble  disparaître  pendant  que  la  cap- 
sule qui  l'entoure  prend  des  contours  plus  nets  et  une  teinte  jau- 
nâtre. On  trouve  aussi,  dans  la  cellule  géante,  une  série  de 
formes  en  saucisson  tout  à  fait  caractéristiques,  dont  la  configura- 
tion générale  rappelle  seule  le  bacille  originaire  qu'on  y  retrouve 
parfois  sous  la  forme  d'un  trait  à  peine  apparent.  Ces  boudins  se 
réunissent,  se  fondent,  et  finissent  par  constituer  des  amas  de 
couleur  jaune  ambrée.  Cette  couleur  n'est  pas  due  aux  divers 
procédés  de  coloration  des  coupes. 

Ces  transformations  ne  s'observent  jamais  dans  les  cultures, 
ni  dans  les  tissus  en  dehors  des  cellules  ;  on  ne  peut  pas  les  rat- 
tacher à  la  mort  naturelle  du  bacille  dans  la  cellule  géante, 
comme  le  pensait  Koch,  parce  que  tous  ces  bacilles  meurent 
quelquefois  simultanément  dans  une  cellule  sans  laisser  trace  de 
spores  ni  de  générations  nouvelles  ;  il  faut  voir  dans  cette  mort 
le  résultat  d'une  action  de  la  cellule  elle-même.  Cette  action,  dit 
Metchnikoff,  n'est  pas  une  action  digestive  au  sens  propre  du 
mot,  puisque,  au  lieu  de  liquéfier  la  matière  nutritive,  elle  en 
fait  une  masse  résistante  et  solide  que  ni  les  acides  ni  les  alcalis 
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ne  peuvent  entamer.  Elle  est  comparable  aux  phénomènes  d'en- 
kystement  qu'on  observe  si  souvent  chez  les  infusoires,  et  qui 
leur  servent  pour  se  protéger  temporairement  vis-à-vis  des  in- 
fluences nocives.  Mais  il  est  hors  de  doute  que  cette  action  finit 
par  détruire  les  parasites  du  tubercule. 

Dans  les  cellules  géantes  des  spermophiles,  les  preuves  de  la 
victoire  des  cellules  sur  les  bacilles  sont  des  plus  fréquentes. 

Il  faut  cependant  noter  qu'on  rencontre  des  cellules  pleines 
de  bacilles  qui  paraissent  intacts;  d'autres  cellules  sont  rem- 
plies de  bacilles  morts  à  leur  centre,  tandis  qu'il  en  est  de  vivants 
à  leur  périphérie  ;  ces  cellules  continuent  à  émettre  des  pseu- 
dopodes et  sont  parfaitement  vivantes  et  actives. 

Les  cellules  géantes  mortes  sous  l'influence  des  bacilles  sont 
le  petit  nombre,  et,  chez  les  spermophiles  morts  même  après 
une  tuberculose  de  très  longue  durée,  on  ne  trouve  pas  de  masses 
caséeuses. 

Plus  l'infection  bacillaire  est  ancienne,  plus  ces  formes  de 
dégradation  sont  marquées.  D'après  Baumgarten,  avec  le  lapin, 
animal  très  résistant  à  l'infection  tuberculeuse,  on  ne  trouverait 
trace  de  cette  dégradation  dans  aucun  des  éléments  des  tuber- 
cules; on  ne  la  trouverait  pas  même,  dit-il,  dans  les  cellules 
géantes.  Mais,  en  étudiant  la  question  de  près,  Metchnikoff  a 
retrouvé  chez  cet  animal  des  faits  tout  à  fait  analogues  à  ceux 
qu'il  a  rencontrés  chez  le  spermophile  lorsque  l'incubation  a 
duré  longtemps,  comme  cela  a  lieu  à  la  suite  d'une  inoculation 
dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil. 

Les  formes  de  dégradation  qu'on  rencontre  sont  alors  les 
mêmes  que  celles  qu'on  observe  chez  le  spermophile.  Par 
conséquent,  pour  lui,  les  cellules  géantes  du  lapin  sont  aussi  des 
phagocytes;  elles  n'atteignent  cependant  pas  le  même  dévelop- 
pement que  chez  le  spermophile,  et  paraissent  provenir  de  la 
fusion  de  deux  ou  plusieurs  cellules  épithélioïdes  sans  néofor- 
mation de  noyaux,  comme  celles  que  Yersin  a  décrites. 

Metchnikoff  a  bien  voulu  nous  montrer  toute  la  suite  de  ses 
préparations  très  démonstratives  et  il  nous  a  convaincus  de  la 
parfaite  exactitude  de  ses  descriptions.  Nous  avons  recherché  si 
les  bacilles  subissaient  dans  les  processus  tuberculeux  chroni- 
ques de  l'homme,  par  exemple  dans  le  lupus,  des  dégénéres- 
cences analogues  à  ce  qu'on  voit  chez  le  spermophile,  mais  nous 
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n'en  n'avons  pas  observé.  Stchatsny  et  Tchistovitcli  n'ont  pas  été 
plus  heureux.  On  rencontre  bien  chez  l'homme  des  bacilles  qui 
se  colorent  moins  bien  que  les  autres  ou  qui  sont  bleuâtres  par 
la  double  coloration  à  fond  bleu,  mais  non  les  bacilles  capsulés 
et  réduits  en  une  masse  ambrée.  On  retrouve  bien  chez  l'homme, 
surtout  dans  le  lupus,  des  corps  étrangers  transparents  au  milieu 
des  cellules  géantes,  mais  ce  sont  des  éléments  provenant  du 
tissu  voisin,  par  exemple  des  segments  de  fibres  élastiques  (Sou- 
dakewitch1).  Nous  avons  aussi  constaté  ce  fait  que  Metchnikoff 
considère  comme  appartenant  aussi  à  la  phagocytose2.  L'un  de 
nous  a  aussi  décrit  (Orv.  Hetilap,  1884)  une  cellule  géante  rem- 
plie de  bacilles  en  dégénération. 

Weigert  a  objecté  que  les  bacilles  dégénérés  pouvaient  d'abord 
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Ftg.  338.  —  Cellule  géante  avec  ses  bacilles. 

être  libres,  puis  n'être  enkystés  que  plus  tard  dans  des  cellules 
migratrices  ou  géantes  et  que  le  rôle  de  ces  dernières,  en  tant  que 
macrophages,  n'était  pas  démontré.  Metchnikoff  ne  nie  pas  la 
possibilité  de  la  mortification  des  bacilles  en  dehors  des  cellules, 
mais  il  nous  paraît  résulter  de  sa  réponse  à  Weigert  et  de  l'en- 
semble des  faits  qu'il  a  découverts,  que  les  leucocytes  et  les  cel- 
lules géantes  jouent  assurément  un  rôle  de  défense  contre  l'in- 
vasion des  bacilles,  soit  dans  le  sang  où  ils  sont  arrêtés  par  la 
formation  des  tubercules,  soit  dans  les  tissus,  fonction  défensive 
il  est  vrai,  où  ils  n'ont  pas  toujours  l'avantage,  l'organisme  suc- 
combant trop  souvent  à  une  première  atteinte  ou  à  une  exten- 
sion successive  de  la  maladie.  Les  cellules  géantes  se  trouvent 
ordinairement  au  centre  des  foyers  tuberculeux  ;  ce  sont  aussi 
les  parties  des  tubercules  qui  s'altèrent  les  premières  en  subissant 

1.  Vircïiow's  Archiv,  t.  CXV,  p.  264. 

2.  Annales  de  l'institut  Pasteur,  mars  1889,  p.  136. 
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une  mortification  avec  pâleur  et  effacement  de  leurs  contours, 
ou  une  dégénérescence  granuleuse,  pi gmentaire,  calcaire,  fibreuse 
ou  hyaline. 

Lorsqu'on  examine  avec  une  lentille  à  immersion  homogène, 
à  la  lumière  Abbé,  des  coupes  de  tubercules  colorées  par  le  pro- 
cédé d'Ehrlich,  on  trouve  dans  la  plupart,  sinon  dans  toutes,  des 
bacilles  caractéristiques.  Ceux-ci  sont  plus  ou  moins  nombreux  ; 
ils  siègent  habituellement  dans  les  cellules  géantes,  et  s'ils  sont 
très  peu  nombreux,  c'est  de  préférence  dans  ces  cellules  qu'on  les 
trouvera.  S'ils  sont  très  nombreux,  la  cellule  géante  en  sera  rem- 
plie (voyez  fig.  338,  g),  et  il  y  en  aura  aussi  clans  le  tissu  de  la 
granulation  formé  de  petites  cellules  autour  de  la  cellule  géante. 

Tuberculose  miliaire  aiguë.  —  Les  granulations  siègent  dans 
les  séreuses,  dans  le  poumon  et  dans  d'autres  organes,  le  rein, 
le  foie,  la  rate,  les  ganglions,  etc.,  ou  seulement  dans  le  pou- 
mon. La  disposition  périvasculaire  des  tubercules,  disposition 
si  remarquable  en  particulier  dans  les  séreuses  et  leurs  rapports 
constants  avec  des  troubles  de  la  circulation,  ont  fait  depuis 
longtemps  penser  que  les  tubercules  miliaires  étaient  en  rapport 
avec  une  altération  de  la  circulation.  On  a  constaté  en  outre 
(Yirchow,  Rindfleisch,  Cornil,  etc.)  que  les  granulations  tuber- 
culeuses des  méninges  étaient  le  plus  souvent  à  cheval  sur  une 
artériole  dont  les  branches  et  le  tronc  étaient  remplis  par  de  la 
fibrine  coagulée.  L'un  de  nous  a  vu  plus  tard,  dans  la  tunique 
interne  des  vaisseaux  des  méninges  tuberculeuses  !,  une  forma- 
tion nouvelle  de  petites  cellules  et  de  cellules  géantes,  lésions 
indiquant  très  manifestement  le  rôle  actif  des  vaisseaux  dans 
la  production  des  lésions  histologiques  des  granulations.  Les 
cellules  géantes  peuvent  aussi  se  rencontrer  au  milieu  de  la 
fibrine  qui  oblitère  certains  vaisseaux,  et,  comme  nous  l'avons 
montré  les  premiers,  les  bacilles  de  la  tuberculose  existent 
dans  les  vaisseaux  thromboses  au  milieu  des  tubercules.  On 
les  observe  aussi  quelquefois  dans  les  végétations  de  l'endocar- 
dite. 

D'un  autre  côté,  Ponfick  avait  vu  des  tubercules  de  la  paroi 
du  conduit  thoracique  ;  Mùgge 2  les  avait  reconnus  dans  la  mem- 

1.  Cornil,  Contribution  à  l'élude  de  la  tuberculose  (Journal  de  l'anatomie,  1880). 

2.  Virchow's  Archiv,  1879. 
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brane  interne  des  veines  pulmonaires:  J.  Arnold1  avait  noté  éga- 
lement les  lésions  de  la  tunique  interne  des  vaisseaux  dans  la  tu- 
berculose miliaire.  Enfin  Weigert2  a  fait  remarquer  l'importance 
du  rôle  des  tubercules  de  la  tunique  interne  des  veines  et  de  l'en- 
docarde du  cœur  droit  dans  la  généralisation  de  la  tuberculose. 
Si  des  tubercules  se  développent  en  effet  dans  la  paroi  d'un  vais- 
seau lymphatique  ou  d'une  veine,  ils  arrivent  jusqu'à  la  surface 
interne  du  vaisseau.  Ils  peuvent  alors  déverser  dans  le  plasma 
lymphatique  ou  sanguin  des  bacilles  qui  pénètrent  dans  la  circu- 
lation générale  ou  dans  la  circulation  locale  d'un  organe.  Des 
micro-organismes  iront  se  loger  dans  les  tissus  le  long  des  vais- 
reaux  capillaires  et  y  deviendront  l'origine  de  granulations  tuber- 
culeuses. D'après  Weigert,  on  trouve  généralement  des  granu- 
lations tuberculeuses  de  la  membrane  interne  des  veines 
pulmonaires  ou  de  l'endocarde  du  ventricule  droit  ou  de  la  veine 
cave  inférieure  dans  les  tuberculoses  miliaires  généralisées.  Nous 
avons  dit  déjà,  dans  l'article  Endocardite  (voy.  page  502),  qu'on 
avait  vu  des  bactéries  de  la  tuberculose  dans  les  végétations  des 
valvules  cardiaques  atteintes  d'endocardite.  Plus  récemment, 
Weichselbaum 3  a  trouvé,  à  l'autopsie  d'individus  morts  de  tuber- 
culose miliaire,  des  bacilles  en  petit  nombre  dans  les  coagulations 
sanguines  des  gros  vaisseaux,  en  sorte  que  la  tuberculose  miliaire 
résulte,  suivant  toute  vraisemblance,  de  l'entrée  des  bactéries  dans 
la  circulation  générale  des  plasmas  sanguins  ou  lymphatiques. 

Séreuses.  —  Les  méninges  présentent  dans  la  tuberculose 
des  types  variables  de  granulations  correspondant  à  des  états 
divers  de  leur  développement.  —  On  fait  durcir  dans  l'alcool  la 
méninge  altérée  et  la  circonvolution  sous-jacente.  Les  coupes 
perpendiculaires  à  la  surface  de  ces  circonvolutions  et  compre- 
nant à  la  fois  l'arachnoïde,  la  pie-mère  et  la  surface  des  circonvo- 
lutions, colorées  par  le  procédé  d'Ehrlich,  montrent  un  épaissis- 
sement  de  la  pie-mère  qui  s'enfonce  souvent  en  forme  de  coin 

\.  Beitrage  z.  Anat.  cl.  miliar.  Tuberk.  (Virchow's  Archiv,  1882). 

•2.  Zur  Lehre  von  der  Tuberkulose  {Virchow's  Archiv,  1882),  Wege  des  Tuberkel- 
giftes,  Wiener  med.,  t.  XXIV,  n°  44.  Dans  ce  travail,  Weigert  cite  Frisch,  comme 
Je  premier  qui  ait  vu  les  bacilles  de  la  tuberculose  jusqu'à  la  tunique  interne  des 
vaisseaux.  Cela  n'est  pas  exact  ;  Frisch  a  suivi  les  bacilles  jusqu'à  la  tunique  interne 
des  vaisseaux,  mais  il  ne  les  a  pas  observés,  comme  nous,  dans  les  caillots  intra- 
vasculaires  récents.  L'importance  de  cette  constatation  ne  peut  être  niée. 

3.  Wiener  med.  Wochenschr.,  1884.  n°  12. 
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épais  dans  la  substance  cérébrale.  Les  artérioles  et  quelquefois 
aussi  les  veinules  de  la  pie-mère  sont  oblitérées  plus  ou  moins 
complètement  par  des  coagulations  fibrineuses.  Ces  vaisseaux 
oblitérés,  dont  la  paroi  est  épaisse,  souvent  hyaline,  sont  entourés 
par  un  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  caséeux,  infiltré  de  petites 
cellules  rondes  atrophiées,  à  noyaux  peu  distincts. 


Fig.  339.  —  Tuberculose  des  méninges. 

s,  surface  de  l'arachnoïde  ;  a,  coupe  d'uue  petite  veine  de  la  pie-mèra  contenant  un  coagulum  fibrineux 
Dans  ce  coagulum  et  dans  la  paroi  vasculaire,  il  existe  un  très  grand  nombre  de  bacilles.  »,  artériole 
dont  la  paroi  et  le  caillot  contiennent  aussi  des  bacilles  :  c,  veine  également  remplie  :  /',  tissu  réticulé- 
de  la  pie-mère  ;  b,  limite  de  la  substance  corticale  :  d,  tissu  de  la  substance  grise  ;  t,  tubercule  cérébral 
dans  lequel  les  granulations  siègent  surtout  autour  des  capillaires  m;  s,  lacunes  du  tissu  nerveux  autour 
du  tubercule;  n,  vaisseau  capillaire  normal  du  cerveau  (Grossissement  de  100  diamètres). 

A  côté  de  ces  nodules  qui  entourent  les  vaisseaux  oblitérés, 
on  trouve  des  îlots  d'un  tissu  réticulé  formé  de  fibres  hyalines 
assez  épaisses  et  contenant  quelques  cellules  rondes  dans  ses 
mailles.  A  la  limite  de  la  pie-mère  et  de  la  substance  cérébrale 
(iig.  339,  v),  ou  même  dans  cette  dernière  (t,  fig.  339),  on  voit 
quelquefois  de  petits  îlots  tuberculeux. 
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La  figure  339  représente  à  un  faible  grossissement  l'ensemble 
de  ces  lésions.  Des  bacilles  et  des  granulations  colorées  en  rouge 
existent  en  grand  nombre,  ainsi  que  cela  se  voit  dans  notre  des- 
sin, autour  des  vaisseaux  a,  c,  v,  dans  leur  paroi  et  dans  leur 
contenu.  Les  mêmes  grains  colorés  s'observent  autour  des  capil- 
laires m  qui  se  trouvent  dans  l'îlot  tuberculeux  t,  situé  dans  la 
substance  cérébrale.  On  voit,  en  r,  le  tissu  réticulé  de  la  pie-mère. 

Dans  un  fait,  de  méningite  tuberculeuse  un  peu  ancienne, 
rapporté  en  1880  (Journal  de  l 'Anatomiè)  par  l'un  de  nous,  les 
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Fig.  340.  —  Tubercules  des  méninges. 

a,  petit  vaisseau  oblitéré;  v,  v,  vaisseau  plus  volumineux  dont  la  tunique  interne  épaissie  montre  des  cel- 
lules géantes  et  des  bacilles  de  le  tuberculose.  Le  vaisseau  central  de  la  figure  présente  deux  cellules 
géantes  :  m,  vaisseau  oblitéré  près  de  la  substance  cérébrale  (Grossissement  faible). 

vaisseaux  plus  ou  moins  oblitérés  de  la  pie-mère  montraient  des 
cellules  géantes  développées  dans  la  tunique  interne.  Des  bacilles 
de  la  tuberculose  existaient  dans  les  diverses  tuniques  vascu- 
laires  et  dans  le  tissu  nouveau  des  méninges  (voy.  fig.  340). 
Avec  de  plus  forts  grossissements,  il  était  facile  de  reconnaître  le 
siège  des  cellules  épithéloïdes  et  géantes  dans  la  tunique  épaissie 
des  vaisseaux,  ainsi  que  le  montre  la  figure  341. 

La  figure  342  offre  une  section  de  l'arachnoïde  b  et  de  la  pie- 
mère  e  avec  un  grossissement  de  500  diamètres.  La  paroi  épaissie 
et  hyaline  de  l'artériole  a  est  remplie  d'un  assez  grand  nombre  de 
bacilles  tout  à  fait  caractéristiques  ;  on  y  trouve  aussi  des  grains  d 
assez  nombreux,  disposés  en  séries  ou  isolés,  qui  se  colorent  de 
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Fig.  341.  —  Coupe  de  la  membrane  interne  enflammée  et  tuberculeuse  d'une  artère. 

couche  de  cellules  plates  endothéliales  indiquant  la  limite  interne  de  l'endartère;  g,  g,  globules  rouges 
du  sang  en  circulation:  d,  couche  de  cellules  rondes  ou  polyédriques  par  compression  réciproque; 
b,  b,  b,  cellules  géantes  contenant  des  bacilles  ;  l,  couche  de  cellules  prismatiques  ou  rondes  à  la  base 
de  l'endartère,  près  de  la  tunique  moyenne  f  (Grossissement  de  300  diamètres). 


Fig.  342.  —  Section  de  la  pie-mère  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

//,  arachnoïde;  e,  tissu  fibreux;  a,  paroi  d'une  artériole  contenant  des  bacilles  b,  et  des  grains  ronds  d,  qui 
se  colorent  par  le  même  procédé  que  les  bâtonnets;  e,  caillot  fibrineux  intra-artériel,  hyalin  à  son  bord 
inférieur,  renfermant  aussi  des  bacilles  et  des  grains  ronds  ;  m,  fente  située  dans  le  tissu  de  la  pie- 
mère;  e,  e,  faisceaux  hyalins  (Grossissement  de  500  diamètres). 
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la  même  façon  que  les  bâtonnets,  par  le  procédé  d'Ehrlich.  La 
membrane  interne  du  vaisseau,  qui  est  relativement  normale, 
possède  encore  ses  cellules  endothéliales.  Sa  lumière  est  remplie 
de  fibrine  à  fibres  gonflées  dans  toute  la  partie  centrale  du 
thrombus,  hyalines  à  sa  circonférence,  en  c.  Au  milieu  de  cette 
fibrine  on  rencontre  quelques  bâtonnets  caractéristiques  et  de 
petits  grains  colorés.  Sur  la  coupe  du  tissu  de  la  pie-mère  qui 
entoure  l'artériole,  on  peut  distinguer  des  fentes  m  dans  la  masse 
caséeuse  formée  par  les  cellules.  On  voit,  en  e,  des  faisceaux  de 
tissu  conjonctif  hyalins,  à  bords  festonnés. 

Dans  un  de  nos  faits  de  méningite  tuberculeuse,  il  y  avait  une 
assez  grande  quantité  de  cellules  géantes  situées  dans  les  îlots 
tuberculeux  périvasculaires.  La  présence  de  ces  cellules  géantes 
est  assez  rare  dans  les  tubercules  des  méninges  pour  que  nous 
les  signalions  ici.  Les  bacilles,  très  nombreux,  siégeaient  indis- 
tinctement dans  le  tissu  des  nodules  tuberculeux  et  dans  les  cel- 
lules géantes.  A  la  limite  des  méninges  et  du  cerveau,  on  trouve 
une  couche  mince  appartenant  à  la  pie-mère,  et  dans  laquelle  les 
cellules  sont  rares.  Le  tissu  réticulé  dont  nous  avons  déjà  parlé 
(r,  fig.  339)  est  distribué  irrégulièrement,  sur  les  coupes  de  la 
pie-mère,  en  îlots  limités,  arrondis  ou  diffus,  surtout  dans  la  partie 
profonde  de  la  pie-mère. 

Les  vaisseaux  sanguins  qui,  de  la  pie-mère,  pénètrent  dans  la 
couche  centrale  du  cerveau,  sont  entourés  de  leur  gaine  péri- 
vasculaire  dilatée  dans  laquelle  on  trouve  des  cellules  lympha- 
tiques libres.  Les  cellules  endothéliales  de  cette  gaine  sont  tumé- 
fiées. Les  vaisseaux  eux-mêmes  sont  souvent  oblitérés;  leur 
paroi  présente  quelquefois  de  petits  grains  ronds  colorés.  Autour 
de  ces  vaisseaux,  la  substance  cérébrale  est  sclérosée.  La  granu- 
lation tuberculeuse  cérébrale  très  petite  et  à  son  début  dessinée 
en  t  dans  la  figure  338  montre  une  grande  quantité  de  vaisseaux 
capillaires,  qui  tous  sont  bordés  par  des  grains  ronds  colorés  en 
rouge,  et  qui  sont  entourés  par  des  cellules  rondes  au  milieu 
d'une  subtance  grenue,  dense.  On  voit  aussi,  sur  ce  dessin,  les 
vaisseaux  qui,  de  la  pie-mère,  arrivent  à  la  granulation  du  cer- 
veau et  qui  sont  entourés  par  ces  mêmes  grains  colorés.  La 
périphérie  de  la  granulation  présente  des  vacuoles  s,  qui  la  sé- 
parent du  tissu  cérébral.  Les  tubercules  plus  considérables  du 
cerveau   sont  formés  par  la  confluence  de  pareilles   granula- 
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tions.  Nous  avons  trouvé  aussi  un  grand  nombre  de  bacilles 
dans  une  méningite  tuberculeuse  à  son  début. 

Ainsi,  d'une  façon  générale,  dans  la  tuberculose  des  mé- 
ninges, il  est  assez  facile  devoir  les  parois  des  vaisseaux  et  même 
la  fibrine  qui  les  oblitère  parsemées  de  bacilles  plus  ou  moins 
nombreux  de  la  tuberculose. 

Le  Dr  G.  Guarnieri  !  a  publié,  sous  l'inspiration  de  Marchia- 
fava,  un  travail  sur  la  méningite  tuberculeuse  où  il  a  constaté 
après  nous  l'infiltration,  par  des  bacilles,  des  tuniques  plus  ou 
moins  modifiées  des  petites  artérioles  de  la  pie-mère.  Quelques- 
uns  des  faits  reproduits  dans  la  thèse  de  Chantemesse  2,  et  qui 
s'accompagnaient  de  plaques  tuberculeuses  de  la  surface  des  cir- 
convolutions cérébrales,  confirmaient  absolument  la  description 
qui  précède  touchant  la  répartition  des  bacilles  autour  des  vais- 
seaux, dans  les  tubercules  cérébraux  et  méningés. 

Nous  avons  relaté,  dans  le  chapitre  des  associations  bacté- 
riennes de  la  tuberculose,  les  nombreux  et  différents  microbes 
qu'on  rencontre  à  peu  près  constamment  dans  les  méningites 
tuberculeuses  (voy.  t.  II,  page  451). 

Ce  que  nous  venons  de  dire  des  tubercules  des  méninges 
s'applique  aux  grandes  séreuses,  à  la  plèvre,  au  péricarde  et  au 
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Fig.  343.  —  Cellule  géante  isolée  par  dissociation  dans  un  cas  de  tuberculose  de  la  plèvre. 

h,  noyaux;  e,  granulations  de  la  partie  centrale  de  la  cellule  géante;  d,  prolongements  multiples. 
On  voit  au  centre  de  la  cellule  des  bacilles  de  la  tuberculose. 

péritoine,  et  en  particulier  à  la  tuberculose  aiguë  généralisée.  On 
trouve,  dans  la  tuberculose  miliaire  de  la  plèvre,  une  grande 

1.  Guarnieri,  Note  sur  l'histologie  de  la  méningite  tuberculeuse  (Archivio  per  le 
scienze  mediche,  vol.  VIII,  n°  6,  1883). 

2.  Étude  sur  la  méningite  tuberculeuse  de  l'adulte,  Paris,  1884. 
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quantité  de  cellules  géantes  qu'on  peut  isoler  par  la  dissociation. 
La  figure  343  représente  une  de  ces  cellules  avec  ses  bacilles. 

Sur  les  coupes,  on  peut  observer  la  formation  des  cellules 
géantes  aux  dépens  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  dans  la 
couche  superficielle  en  prolifération  de  la  séreuse  (fig.  344).  On 
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FiG.  344.  —  Développement  d'une  cellule  géante  dans  un  vaisseau  capillaire  de  la  plèvre. 

C,  capillaire  montrant  des  cellules  endothéliales  et  se  continuant  par  un  filament  b  a^ec  une  cellule  géante  « 
qui  contient  une  masse  granuleuse  bien  limitée  (Grossissement  de  350  diamètres). 

voit  dans  cette  figure  une  cellule  géante  développée  comme  une 
cellule  vaso-formatricc  et  se  continuant  avec  un  filament  vas- 
culaire.  La  coupe  a  été  colorée  avec  le  violet  de  méthyle.  Après 
le  lavage  elle  a  été  passée  pendant  quelques  secondes  dans 
l'éosine.  Par  ce  procédé,  la  masse  grenue  centrale  se  colore  en 


wmm 


mmÊSm 


:^ 


Fig.  345.  —  Cellule  géante  développée  dans  un  vaisseau  capillaire 
(Grossissement  de  350  diamètres). 

rouge  tandis  que  le  reste  de  la  cellule  est  coloré  en  bleu.  La 
figure  345  montre  une  cellule  géante  dans  un  vaisseau  qu'elle 
remplit.  Dans  l'intérieur  de  la  cellule,  on  voit  des  bâtonnets  ou 
bien  des  contours  plus  gros  que  les  bacilles  de  la  tuberculose  qui 
ne  se  colorent  ni  par  les  couleurs  d'aniline  ni  par  le  procédé 
d'Ehrlich. 

Nous  avons  examiné  au  microscope  des  coupes  colorées  de 
la  plèvre  provenant  de  plusieurs  faits  de  pleurésie  tuberculeuse 
subaiguë  ou  chronique.  La  figure  346  représente  une  coupe  de 
la  plèvre  pariétale  dans  un  cas  de  pleurésie  subaiguë  consécu- 
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tive  à  des  tubercules  du  foie  survenus  dans  le  cours  d'une  cir- 
rhose hypertrophique.  Le  poumon  était  comprimé ,  revenu 
sur  lui-même  ;  la  cavité  pleurale  était  recouverte  d'une  fausse 
membrane  fibrineuse  adhérente,  semi-transparente  #,  composée 
de  lamelles  homogènes  de  fibrine  séparées  par  des  rangées  ou 
des  amas  de  cellules  rondes.  Ces  couches  superficielles  ne  con- 
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Fig.  346.  —  Tuberculose  primitive  aiguë  de  la  plèvre. 

a,  couche  de  fibrine  à  la  surface  de  la  plèvre  ;  f,  cellules  rondes  infiltrées  dans  le  tissu  conjonctif  de  cette 
séreuse:  b,  bacille  contenu  dans  une  cellule  géante  c;  cl,  nombreux  bacilles  situés  dans  la  paroi  d'un 
petit  vaisseau  de  la  plèvre  (500  diamètres). 

tenaient  pas  de  bacilles.  Plus  profondément  on  trouvait  des  es- 
paces remplis  de  cellules  lymphatiques  ou  de  cellules  géantes 
dont  les  noyaux  £,  c,  étaient  situés  dans  une  masse  protoplas- 
mique  légèrement  granuleuse.  Dans  ces  masses  cellulaires,  il 
existait  un  ou  deux  bacilles.  Plus  profondément,  on  voyait 
des  lamelles  plates  de  tissu  conjonctif  m  séparées  par  des 
cellules.  Dans  la  plèvre  elle-même,  des  vaisseaux  d,  perpendicu- 
laires ou  obliques  à  la  surface,  entourés  de  tissu  conjonctif, 
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montraient  un  grand  nombre  de  bacilles  dans  leur  paroi. 
Nous  -avons  représenté  dans  la  figure  347  un  autre  type  de 
pleurésie  chronique.  Là,  la  plèvre  viscérale  épaissie  était  unie  à 
la  plèvre  pariétale  par  des  membranes  denses  scléreuses;  les 
espaces  compris  entre  ces  adhérences  étaient  remplis  de  pus 
ancien,  caséeux.  A  la  gauche  du  dessin,  on  voit,  enp,  du  pigment 
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Fig.  347.  —  Pleurésie  tuberculeuse  chronique. 

m,  m,  pseudo-membranes  fibreuses  entre  lesquelles  il  existe  du  pus  caséeux  ;  b,  fente  lymphatique  qui 
s'ouvre  en  b'  et  qui  présente  là  beaucoup  de  bacilles.  La  surface  des  membranes  est  tapissée  de  ba- 
cilles b".  On  en  trouve  aussi  des  amas  en  n.  v,  vaisseaux;  _p,  pigment  noir  situé  à  la  limite  du  poumon; 
d,  surface  de  la  fausse  membrane  m  (Grossissement  de  150  diamètres). 

noir  appartenant  au  poumon  :  des  granulations  tuberculeuses 
entourées  de  pigment  noir  et  contenant  beaucoup  de  bacilles,  se 
trouvaient  là,  à  la  surface  du  poumon,  sous  la  plèvre.  Dans  le 
tissu  fibreux  qui  remplaçait  la  plèvre  viscérale,  il  y  avait  des 
fentes  lymphatiques,  n,  remplies  de  cellules  rondes,  et  quelques 
vaisseaux  sanguins  v.  En  b,  on  voit  un  canal  lymphatique  qui 
s'ouvre  en  b'  dans  un  espace  situé  entre  les  fausses  membranes. 
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Une  grande  quantité  de  bacilles  existe  en  b'  à  l'ouverture  de  ce 
canal.  La  surface  b"  des  cavités  limitées  par  les  fausses  membranes 
est  tapissée  de  bacilles  et  de  cellules  granuleuses.  Une  fente  lym- 
phatique ?i,  située  entre  les  faisceaux  de  la  pseudo-membrane, 
est  remplie  de  bacilles  et  tapissée  de  cellules  lymphatiques.  Dans 
ce  même  dessin,  on  voit,  en  d,  la  limite  d'une  autre  cavité  com- 
prise entre  des  fausses  membranes  et  dont  le  bord  est  aussi  cou- 
vert de  bacilles.  Dans  le  pus  caséeux  contenu  dans  la  plèvre,  il 
existe  aussi  des  parasites.  Les  granulations  fibreuses,  dures, 
saillantes  à  la  surface  de  la  plèvre,  constituées  par  du  tissu  con- 
jonctif  scléreux,  entourées  de  granulations  noires,  contenant 
elles-mêmes  une  grande  quantité  de  charbon  et  qui  vraisembla- 
blement siègent  dans  les  follicules  lymphatiques  sous-séreux,  ne 
renferment  pas  de  bacilles. 

Le  liquide  épanché  dans  la  plèvre,  dans  les  pleurésies  tuber- 
culeuses avérées,  ne  contient  pas  toujours  de  micro- organismes 
de  la  tuberculose,  ou  du  moins  ils  y  sont  très  difficiles  à  démon- 
trer par  l'examen  microscopique.  Nous  en  avons  vu  plusieurs 
fois  dans  le  liquide  obtenu  par  la  thoracentèse,  et  en  particulier 
un  assez  grand  nombre  dans  un  fait  de  pleurésie  provenant  du 
service  de  Yulpian.  L'expérimentation,  l'injection  chez  les  co- 
bayes d'un  liquide  pleural  recueilli  pendant  la  vie  des  malades 
par  une  ponction  avec  la  seringue  de  Pravaz,  permet,  beaucoup 
mieux  que  la  recherche  des  bacilles,  d'apprécier  la  nature  du 
liquide  recueilli.  Gombault  et  Chauffard  ont  déterminé  ainsi  la 
tuberculose  dix  fois  sur  dix-neuf  cas,  chez  les  animaux,  avec  des 
liquides  pleuraux  qui  paraissaient  se  rapporter  à  de  la  pleurésie 
simple.  On  sait  en  effet  que  beaucoup  de  malades  atteints  d'abord 
d'une  pleurésie  dont  on  ne  peut  diagnostiquer  la  nature  par  la 
clinique  seule  deviennent  tuberculeux  plus  tard,  quelquefois 
après  de  longues  années.  L'expérimentation  n'a  pas  toujours 
donné  de  résultats  aussi  nets.  Kelsch  et  Vaillard,  par  exemple, 
n'ont  obtenu  la  production  de  tubercules  chez  le  cobaye  qu'une 
fois  sur  dix.  Depuis,  Gilbert  et  Lion  1  ont  essayé,  par  la  méthode 
des  cultures,  de  déterminer  les  organismes  contenus  dans  le  li- 
quide d'exsudation  delà  pleurésie  simple  ou  séro-fîbrineuse dans 
dix- sept  observations.  Dans  aucun  de  ces  faits  ils  n'ont  pu  culti- 

i.  Annales  de  V institut  Pasteur,  25  décembre  1883. 
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ver  le  bacille  de  la  tuberculose,  et  cependant  il  n'est  pas  douteux 
que  plusieurs  de  leurs  malades  guéris  ne  fussent  des  phtisiques 
de  l'avenir,  car  la  pleurésie  avait  une  marche  insidieuse  et,  de 
plus,  l'un  deux  présentait  en  même  temps  de  la  péritonite,  et  deux 
fois  la  pleurésie  s'était  accompagnée  de  tuberculose  pulmonaire 
constatée  à  l'autopsie.  Girode  n'a  pas  davantage  obtenu  de  ré- 
sultat positif  en  cultivant  le  liquide  d'une  péritonite  tuberculeuse. 
Ces  résultats  négatifs  de  Gilbert  et  Lion  s'expliquent  par  la  diffi- 
culté de  la  culture  de  bacilles  tuberculeux  provenant  de  l'orga- 
nisme quand  ils  ne  sont  pas  très  nombreux.  Il  est  probable  que 
ces  parasites,  s'ils  existent  dans  le  liquide  pleural  qui  est  pour 
eux  un  mauvais  milieu  de  culture,  y  sont  disséminés  en  très 
petit  nombre.  Dans  trois  de  leurs  faits,  Gilbert  et  Lion  ont  vu  se 
développer  des  microbes  en  chaînettes  et  en  zooglœes. 

Dans  la péricardite  tuberculeuse  récente,  il  existe  des  bacilles 
dans  les  granulations  et  dans  les  cellules  géantes  ;  mais  ils  peu- 
vent manquer  dans  la  péricardite  ancienne.  Ainsi,  dans  un  fait 
de  tuberculose  chronique  initiale  du  péricarde  avec  oblitération 
complète  de  sa  cavité  et  union  des  deux  feuillets  de  la  séreuse 
par  des  adhérences  fibreuses  anciennes,  nous  avons  étudié  des 
coupes  comprenant  à  la  fois  le  feuillet  pariétal  et  le  feuillet  vis- 
céral. La  couche  externe  de  chacun  des  deux  feuillets  présentait 
un  tissu  fibreux  doublé  à  sa  face  interne  par  une  couche  granu- 
leuse et  caséeuse  contenant  de  nombreuses  cellules  géantes  dis- 
posées en  îlots.  Ces  deux  couches  étaient  unies  par  des  fibres  de 
tissu  fibreux.  Dans  les  granulations,  nous  n'avons  pas  vu  de  ba- 
cilles, mais  seulement  des  grains  ronds,  colorés,  siégeant  uni- 
quement dans  les  cellules  géantes. 

Kast *  a  observé  la  péricardite  purulente  consécutive  à  la 
tuberculose  des  ganglions  lymphatiques  du  médiastin.  Les  gan- 
glions renfermaient  beaucoup  de  bacilles,  tandis  qu'il  y  en  avait 
très  peu  dans  le  pus  contenu  dans  le  péricarde. 

A  la  surface  du  péritoine  intestinal,  au  niveau  des  ulcérations 
tuberculeuses  de  l'intestin,  les  granulations  contiennent  de 
nombreux  bacilles  que  nous  avons  pu  suivre  le  long  des  vaisseaux 
lymphatiques,  dans  le  tissu  embryonnaire  qui  les  entoure  et  dans 
le  mésentère  jusqu'aux  ganglions  mésentériques.  Dans  plusieurs 

1.  Pericarditls  und  Tuberkulose  der  Médias tinaldrusen. 
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cas  de  tuberculose  des  ganglions,  du  poumon,  du  péritoine  et 
des  méninges,  avec  méningite  purulente  étendue,  l'un  de  nous 
(Babes)  a  trouvé  et  cultivé,  avec  les  bacilles  de  la  tuberculose, 
dans  le  pus  du  péritoine,  des  méninges  et  dans  l'exsudat  in- 
flammatoire du  poumon,  un  streptococcus  analogue  de  celui 
du  pus. 

Dans  les  tumeurs  blanches  des  grandes  articulations,  la  re- 
cherche des  micro-organismes  par  le  procédé  d'Ehrlich  est  loin 
de  donner  toujours  un  résultat  positif.  Sur  cinq  cas  de  tumeurs 
blanches  du  genou  et  de  la  hanche,  nous  ne  les  avons  vus  que 
deux  fois.  Dans  une  tumeur  blanche  du  genou  ayant  donné  lieu 
à  des  fistules  cutanées  et  opérée  par  Polaillon,  il  y  avait  beaucoup 
de  cellules  géantes  dans  lesfongosités  synoviales;  quelques-unes 
de  ces  cellules  géantes  seulement  contenaient  un  ou  deux  ba- 
cilles dans  leur  intérieur.  Dans  un  autre  fait  de  coxalgie  chez  un 
très  jeune  enfant  du  service  de  Lannelongue,  nous  avons  vu, 
dans  les  débris  du  tissu  fongueux  assez  ramolli  et  dans  les  parois 
des  abcès,  un  grand  nombre  de  cellules  géantes  ;  de  rares  ba- 
cilles siégeaient  dans  quelques  cellules  géantes.  Nous  avons 
examiné  en  outre  plusieurs  spécimens  de  fongosités  provenant 
de  trajets  fîstuleux  en  rapport  avec  des  caries  scrofuleuses  des 
os  ou  avec  des  fongosités  de  synoviales  tendineuses  sans  y  ren- 
contrer de  bacilles1.  Comme  nous  l'avons  déjà  dit,  on  colore 
mieux  aujourd'hui  les  bacilles  avec  la  rubine  qu'on  ne  le  faisait 
avec  la  fuchsine  lorsque  nous  avons  fait  ces  examens. 

Schlegtendal 2,  en  examinant  des  articulations  et  des  os  at- 
teints de  lésions  scrofuleuses,  est  arrivé  à  une  proportion  ana- 
logue. Ainsi,  sur  vingt-trois  faits,  il  a  trouvé  huit  fois  seulement 
des  bacilles.  L'examen  des  fistules  en  communication  avec  les  os 
et  les  articulations  malades  a  été  positif  au  point  de  vue  des  ba- 
cilles dans  sept  cas  et  négatif  dans  trente-neuf. 

Schuchard  et  Krause  :i  ont  été  plus  heureux,  probablement 
parce  qu'ils  ont  plus  de  persévérance  à  examiner  un  très  grand 
nombre  de  coupes.  Comme  les  bacilles  sont  parfois  très  rares,  il 
faut  examiner  vingt  ou  trente  coupes  consécutives  d'une  même 

1.  Ces  pièces  provenaient  du  service  [des  professeurs  Lannelongue  et  Ollier. 

2.  Fortschritte  der  Medicin,  1Pr  sept.  1883. 
L3.  Fortschritte  der  Medicin,  1883,  n°  1. 
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pièce  pour  trouver  un  ou  deux  bacilles.  Bouilly  a  fait  des  consta- 
tations analogues. 

Nicaise,  Poulet  et  Yaillard  ont  communiqué  à  l'Académie  de 
médecine  ^30  juin  1885,  et  Revue  de  chirurgie,  août  1885)  un  fait 
d'hygroma  énorme  de  la  cuisse  à  grains  riziformes,  dont  la  paroi 
formée  d'un  tissu  de  granulations  analogue  à  celle  d'un  abcès  tu- 
berculeux, montrait  des  cellules  géantes  et  des  bacilles.  Dans 
une  série  d'autres  observations,  ils  ont  constaté  par  la  méthode 
d'Elirlicli  des  bacilles  dans  les  follicules  tuberculeux  et  les  cel- 
lules géantes  de  la  paroi  de  synovites  tendineuses  à  grains  rizi- 
formes et  ils  ont  établi  la  nature  tuberculeuse  d'un  certain  nombre 
de  faits  du  même  genre. 

Le  petit  nombre  des  micro-organismes  qu'on  trouve  dans  les 
tuberculoses  locales  des  synoviales  articulaires  et  tendineuses 
est  évidemment  en  rapport  avec  la  lenteur  de  ces  lésions  et  avec 
leur  chronicité.  D'une  façon  générale,  la  recherche  des  bacilles 
constitue,  pour  s'assurer  de  la  nature  de  ces  lésions,  un  procédé 
beaucoup  moins  sûr  que  l'expérimentation  sur  les  animaux  ou 
que  les  cultures,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt. 

Dans  beaucoup  de  ces  faits  de  tuberculose  osseuse  et  articu- 
laire on  trouve  des  microbes  variés  associés  à  celui  de  la  tuber- 
culose (voyez  plus  bas,  page  449). 

Tuberculose  des  ganglions  lymphatiques  et  de  la  rate.  —  On 
doit  distinguer,  d'une  part,  la  dégénérescence  tuberculeuse  des 
ganglions  qui  sont  en  rapport  avec  des  organes  affectés  de  tuber- 
culose, comme  par  exemple  ceux  de  la  racine  du  poumon  et  du 
mésentère  dans  la  tuberculose  pulmonaire  et  dans  les  ulcérations 
tuberculeuses  de  l'intestin,  et,  d'autre  part,  les  hypertrophies  gan- 
glionnaires qui  surviennent  soit  spontanément,  soit  à  la  suite 
d'un  eczéma  cutané  ou  d'un  catarrhe  des  muqueuses,  au  cou  par 
exemple,  chez  des  individus  qui  jouissent  en  apparence  d'une 
bonne  santé.  Les  bacilles  sont  en  général  très  rares  et  même  ils 
ne  peuvent  pas  être  toujours  mis  en  évidence  dans  les  ganglions 
scrofuleux  du  cou.  Ainsi,  dans  plusieurs  faits  d'hypertrophie  et 
de  sclérose  des  ganglions  du  cou,  nous  avons  recherché  vaine- 
ment et  avec  grand  soin  des  bacilles  sans  en  rencontrer,  bien 
qu'il  y  eût  des  follicules  tuberculeux  typiques  avec  beaucoup  de 
cellules  géantes.  Dans  deux  autres  faits  de  scrofule  ganglionnaire, 
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avec  dégénérescence  caséeuse,  nous  avons  trouvé  des  bacilles 
seulement  dans  quelques  cellules  géantes.  Il  y  en  avait  aussi 
dans  un  troisième  ganglion  abcédé.  La  paroi  de  cet  abcès  mon- 
trait des  follicules  tuberculeux  avec  des  cellules  géantes;  quel- 
ques-unes de  ces  cellules  géantes  contenaient  chacune  un  bacille. 
Les  bacilles  sont  d'autant  plus  rares  dans  ces  ganglions  qu'ils  sont 
lésés  depuis  plus  longtemps. 

Les  ganglions  tuberculeux  du  hile  du  poumon  et  du  mésen- 
tère présentent  aussi  un  nombre  très  variable  de  bacilles.  Un 
ganglion  du  cou  très  hypertrophié,  gris,  voisin  du  larynx,  at- 
teint de  laryngite  tuberculeuse,  dont  la  coupe  se  recouvrait  d'un 
liquide  louche  et  présentait  au  microscope  des  tubercules  mi- 
liaires  avec  des  cellules  géantes,  ne  nous  a  pas  montré  de 
bacilles,  bien  que  la  muqueuse  laryngienne  correspondante  pré- 
sentât une  infiltration  considérable  de  ces  micro- organismes. 
Cependant  il  est  de  règle  que  les  ganglions  où  aboutissent  les 
vaisseaux  lymphatiques  venant  d'organes  affectés  de  tuberculose 
présentent  des  bacilles.  Tels  sont  les  ganglions  bronchiques  et 
médiastinaux  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  les  ganglions  mé- 
sentériques  en  rapport  avec  des  ulcérations  tuberculeuses  de 
l'intestin.  A  la  racine  des  bronches,  les  ganglions  hypertrophiés, 
généralement  pigmentés,  qui  présentent  des  îlots  gris,  opaques, 
jaunâtres,  visibles  à  l'œil  nu,  contiennent  habituellement  des  ba- 
cilles.Ces  derniers  sont  surtout  manifestes  dans  les  follicules  tuber- 
culeux récents  de  la  substance  corticale  ;  ils  rayonnent  de  là  dans 
la  substance  médullaire,  le  long  des  vaisseaux  et  dans  des  fentes 
qui  représentent  vraisemblablement  les  sinus  périfolliculaires. 
Les  bacilles  ne  sont  pas  ordinairement  limités  aux  ganglions  ;  ils 
se  montrent  dans  la  capsule  épaissie,  au  niveau  des  follicules 
devenus  tuberculeux;  ils  existent  aussi  dans  le  tissu  conjonctif 
périphérique,  autour  de  la  capsule  ;  ce  tissu  est  lui-même  épaissi, 
infiltré  de  petites  cellules  et  de  granulations  tuberculeuses  assez 
loin  des  ganglions;  on  rencontre,  dans  le  tissu  conjonctif  œdé- 
mateux du  médiastin,  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques 
entourés  de  tissu  embryonnaire  dont  les  cellules  contiennent 
des  micro-organismes.  Il  y  a  là  aussi  de  petits  îlots  de  tissu  réti- 
culé avec  des  bacilles.  Les  ganglions  mésentériques  offrent  des 
lésions  analogues.  Les  bactéries  caractéristiques  existent  dans 
les  îlots  tuberculeux  de  la  substance  corticale,  autour  des  vais- 
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seaux  sanguins  et  en  petit  nombre  dans  les  voies  lymphatiques 
des  ganglions. 

Nous  n'avons  examiné  qu'un  petit  nombre  de  faits  de  tubercu- 
lose de  la  rate  chez  l'homme.  Dans  l'un,  il  s'agissait  de  tubercules 
tout  à  fait  miliaires  et  récents.  Les  petits  îlots  tuberculeux  sié- 
geaient dans  la  pulpe  splénique  et  étaient  formés  par  des  groupes 
de  grandes  cellules  dont  quelques-unes  atteignaient  les  dimensions 
de  cellules  géantes  et  contenaient  peu  de  noyaux.  Dans  les  plus 
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Fig.  348.  —  Tuberculose  de  la  rate  obtenue  chez  un  lapin  à  la  suite  d'une 
inoculation  dans  le  péritoine. 

t,  tubercule  avec  de  grandes  cellules  épithélioïdes  b  à  noyaux  multiples  et  remplies  de  bacilles  ;  a,  grandes 
cellules  mononucléées  contenant  des  bacilles:  d',  une  de  ces  cellules  dont  le  noyau  est  en  voie  de  divi- 
sion indirecte;  c,  tissu  conjonctif;  t',  tubercule  présentant  des  cellules  mortifiées  et  des  bacilles  (Gros- 
sissement de  800  diamètres). 

grandes  et  les  mieux  caractérisées  de  ces  cellules  géantes,  il  y 
avait  ordinairement  un  ou  deux  bacilles.  Nous  rapprochons  de 
ces  faits  de  tuberculose  de  la  rate  humaine  un  cas  de  tuberculose 
de  la  rate  du  lapin  *. 

La  figure  348  représente  une  coupe  de  la  rate  de  ce  lapin.  Les 
septa  c  sont  épaissis  ;  dans  les  parties  caséeuses  de  la  pulpe,  on 
voit  des  cellules  hypertrophiées  £,  homogènes,  hyalines,  conte- 
nant des  bacilles  lisses  ou  granuleux  ;  dans  la  pulpe  figurée  à 
gauche  du  dessin,  les  cellules  sont  granuleuses  ;  leur  protoplasma 
montre  des  vacuoles  b  ;  elles  contiennent  des  bacilles  en  #,  par 
exemple.  La  cellule  d' ,  dont  le  noyau  présente  l'apparence  carac- 

1.  L'inoculation  de  ce  lap!n  avait  été  faite  avec  un  liquide  de  culture  de  tuber- 
cules envoyé  en  1882  par  Toussaint  au  professeur  Bouley. 
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téristique  de  la  multiplication  indirecte,  contient  un  bacille.  La 
plupart  des  cellules  libres  renferment  un  grand  nombre  de  bacté- 
ries. On  voit  aussi  en  m  des  bacilles  qui  appartiennent  à  une 
cellule  du  réticulum. 

Tuberculose  des  muqueuses1.  —  Nous  avons  tout  particulière- 
ment étudié,  avec  la  méthode  de  coloration  d'Ehrlich,  des 
coupes  provenant  d'un  fait  que  l'un  de  nous  avait  déjà  décrit 
en  18802  et  dans  lequel  la  luette,  les  amygdales,  le  pharynx, 
le  larynx  étaient  le  siège  d'une  tuberculose  très  étendue,  ulcérée 
par  places,  et  de  lésions  très  prononcées  des  vaisseaux.  Si  l'on 
examine  une  coupe  perpendiculaire  à  la  surface  de  la  muqueuse 
bucco-pharyngienne  infiltrée  de  tubercules  dans  un  point  où 
l'épithélium  est  conservé,  on  trouve,  dans  les  couches  de  l'épi- 
thélium  stratifié,  une  certaine  quantité  de  bacilles  situés  dans  des 
cellules  migratrices  (voy.  c,  fig.  349) 3.  Ces  cellules  siègent  dans 
les  voies  lymphatiques  décrites  par  Ranvier  et  situées  entre  les 
cellules  épithéliales  ;  ces  voies  lymphatiques  sont  dilatées  et 
transformées  en  vacuoles.  Certaines  cellules  migratrices  possè- 
dent plusieurs  noyaux  et  sont  assez  volumineuses.  D'autres  ba- 
cilles sont  libres  et  situés  également  entre  les  cellules  épithéliales. 
Les  bacilles  peuvent  arriver  ainsi  de  la  couche  papillaire  du  cho- 
rion  jusqu'à  la  surface  de  la  muqueuse  par  les  interstices  situés 
entre  les  cellules  d'épithélium  stratifié.  Dans  la  couche  papillaire 
du  chorion  mu  queux,  on  trouve  des  amas  de  cellules  rondes  A, 
des  cellules  géantes  g  dans  lesquelles  et  entre  lesquelles  il  y  a 
beaucoup  de  bacilles.  Les  cellules  géantes  en  sont  remplies. 
Dans  d'autres  parties  de  la  couche  papillaire,  il  existe  des  îlots 
d'un  tissu  réticulé  ne  présentant  pas  de  bacilles.  Autour  des  îlots 
de  tissu  embryonnaire  et  auprès  des  cellules  géantes,  il  y  a  tou- 

1.  Toutes  les  muqueuses  sont  susceptibles  de  se  tuberculiser  ;  il  en  est  une  cepen- 
dant qui  résiste  absolument  à  la  contagion  directe  des  bacilles,  c'est  la  conjonctive 
(Valude,  Congrès  de  la  tuberculose,  1888,  p.  249).  On  n'obtient  même  pas  d'inocula- 
tion positive  après  avoir  dénudé  lamuqueuse  de  son  épithélium  et  il  faut  injecter  les 
bacilles  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  pour  déterminer  l'éruption  tubercu- 
leuse. Cette  résistance  tient  à  la  nature  des  larmes  qui  baignent  et  lavent  constam- 
ment la  surface  de  la  muqueuse. 

2.  Voyez  une  communication  faite  à  la  Société  de  biologie  par  Cornil  et  la  thèse 
de  Chassagnette  sur  l'angine  tuberculeuse,  Paris,  1880,  avec  une  planche  lithogra- 
phiée.  Voir  aussi  les  dessins  relatifs  à  ce  fait  dans  le  Manuel  d'histologie  patholo- 
gique de  Cornil  et  Ranvier,  2e  édit.,  t.  II,  p.  224,  1882. 

3.  Babes,  Société' de  biologie,  1883. 
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jours  des  vaisseaux  plus  ou  moins  perméables  au  sang.  On  voit 
dans  cette  figure  349  une  section  d'un  vaisseau,  v,  qui  présente 
des  bacilles  dans  une  cellule  endothéliale.  Dans  ce  même  l'ait,  la 
muqueuse  de  la  luette  était  très  épaissie  et  infiltrée  de  cellules 
lymphatiques  ;  ses  vaisseaux  capillaires  très  dilatés,  volumineux, 
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Fig.  349.  —  Muqueuse  pharyngienne  envahie  par  la  tuberculose. 

a,  couche  épithéliale  superficielle  ;  les  cellules  de  la  couche  muqueuse  sont  séparées,  par  places,  par  des 
cellules  migratrices  m  qui  entraînent  avec  elles  des  bacilles  c.  h,  amas  tuberculeux  formé  de  cellules 
rondes,  situé  dans  la  couche  la  plus  superficielle  du  chorion;  g,  cellule  géante  remplie  de  bacilles;  v, 
petit  vaisseau  qui  présente  des  bacilles  dans  son  endothélium  (Grossissement  de  500  diamètres). 

étaient  remplis  par  un  thrombus  dont  les  mailles  de  fibrine  con- 
tenaient des  globules  blancs  et  quelques  globules  rouges.  Il  y 
avait  aussi  des  bacilles  dans  les  vaisseaux  thromboses.  Ainsi,  la 
figure  350  montre  une  section  d'un  vaisseau  compris  au  milieu 
d'un  tissu  infiltré  de  cellules  et  qui  est  rempli  de  globules  blancs 
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du  sang  et  de  fibrine.  La  paroi  a  de  ce  vaisseau  est  très  distincte 
et  sa  membrane  interne  présente  des  cellules  endothéiiales.  De 
nombreux  bacilles,  cl,  existent  au  milieu  du  thrombus  intravas- 
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Fig.  350.  —  Section  d'une  petite  veine  dans  la  tuberculose  du  pharynx. 

a,  paroi  du  vaisseau  ;  c,  corpuscules  blancs  du  sang  contenus  dans  ce  vaisseau  avec  des  bacilles  : 
6,  tissu  périphérique  infiltré  de  leucocytes  (Grossissement  de  250  diamètres). 

culaire,  dans  les  globules  blancs  ou  entre  eux.  La  muqueuse 
épaissie  de  la  luette  et  du  voile  du  palais  présentait  des  nodosités 
et  des  ulcérations  tuberculeuses.  Là,  à  côté  ou  au  milieu  des  fol- 
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Fig.  351.  —  Vaisseau  capillaire  oblitéré  et  dilaté  dans  la  tuberculose  du  pharynx. 

v,  cavité  vasculaire  remplie  de  cellules  rondes  ou  globules  blancs,  de  cellules  endothéiiales  et  de  bacilles  h; 
c,  paroi  du  vaisseau  devenue  hyaline:  b,  tissu  conjonctif  périphérique  (Grossissement  de  800  diamètres). 

licules  tuberculeux,  il  y  avait  non  seulement  des  vaisseaux  capil- 
laires très  dilatés  et  thromboses  comme  celui  qui  est  représenté 
dans  la  figure  350,  mais  aussi  des  vaisseaux  dans  lesquels  on 
pouvait  suivre  la  transformation  de  leur  contenu  en  cellules 
géantes.  La  figure  351,  par  exemple,  représente  une  coupe  de 
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l'un  de  ces  vaisseaux  dans  lequel  la  paroi  c  est  devenue  hyaline 
et  peu  distincte.  La  lumière  du  vaisseau  montre  des  cellules 


Fig.  352.  —  Cellule  géante  g  toute  remplie  de  bacilles  dans  un  cas  de  tuberculose  de  l'amyg- 
dale .  Le  tissu  tuberculeux  périphérique  a  en  contient  également  (Grossissement  de 
400  diamètres). 

endothéliales  disposées  les  unes  contre  la  membrane  interne,  les 
autres  irrégulièrement  dans  le  thrombus  qui  contient  en  outre 
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Fig.  353.  —  Cellule  géante  et  bacilles  contenus  dans  un  vaisseau  dont  la  lumière  est  remplie 
de  fibrilles  de  fibrine  et  de  cellules  lymphatiques  (Grossissement  de  250  diamètres). 

cg,  cellule  géante-  f,  fibrine:  a,  cellules  lymphatiques;  p,  paroi   du   vaisseau   dont  une  partie   seulement 
est  figurée  ;  b,  tissu  conjonctif  périphérique  montrant  des  cellules  migratrices  c. 

des  globules  blancs  et  de  nombreux  bacilles  de  la  tuberculose 
pour  la  plupart  lisses,  avec  leur  forme  caractéristique.  A  lapéri- 

CORNIL   ET   BABES.    —    3e   ED.  H.    27 
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phérie  de  la  paroi  hyaline  du  vaisseau,  on  trouve  un  tissu  réticulé 
et  de  nombreuses  cellules,  les  unes  fixes,  les  autres  migratrices, 
avec  des  bacilles  lisses  ou  granuleux  situés  dans  les  cellules  mi- 
gratrices ou  libres.  Si  l'on  compare  la  figure  350  avec  la  figure  352 
qui  offre  un  type  de  cellule  géante  voisine  des  vaisseaux  oblité- 
rés, il  est  difficile  de  ne  pas  être  persuadé  que  cette  dernière  s'est 
développée  dans  le  thrombus  d'un  vaisseau  qu'elle  remplit.  Elle 
est  entourée  en  effet  par  une  bordure  claire  qui  répond  à  la  trans- 
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Fig.  354.  —  Tuberculose  de  l'amygdale. 

o,  orifice  d'une  crypte  de  l'amygdale  dont  la  cavité  p  est  papillaire.  pleine  de  pus  caséeux  :  a,  surface  do 
la  muqueuse  buccale  qui  recouvre  l'amygdale;  /',  /',  follicules  lymphatiques;  c,  <•',  c",  tubercules  avec 
des  cellules  géantes  et  des  bacilles  (Grossissement  faible). 

formation  hyaline  de  la  paroi  d'un  vaisseau.  Cette  cellule 
géante  (j  est,  comme  toutes  celles  que  nous  avons  vues  dans 
cette  observation,  remplie  d'un  nombre  considérable  de  bacilles  b, 
ainsi  que  le  tissu  infiltré  de  cellules  migratrices  au  milieu  duquel 
elle  siège.  Dans  les  vaisseaux  thromboses  de  la  luette,  nous 
avons  vu  et  figuré1  des  cellules  géantes  dans  le  thrombus  qui 
remplit  des  veines  passant  au  milieu  de  masses  caséeuses  (voy. 
fig.  353).  Xous  avons  examiné  de  nouveau  des  coupes  colorées 

1.  Voyez  Thèse  de  Cliassagnette,  fig.  G,  7  et  S,  et  Manuel  d'histologie  pat/iol.  de 
Cornu,  et  Ranvier,  p.  225,  fig.  8G.  87^et  88.  t.  II,  2*  édit.,  in-8°. 
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par  le  procédé  d'Ehrlicli  et  provenant  des  mêmes  pièces  anatomi- 
ques.  Nous  avons  retrouvé  des  cellules  géantes  contenues  dans 
le  thrombns  intravascnlaire  et  qui,  examinées  de  nouveau,  ren- 
fermaient aussi  des  bacilles.  Dans  ce  même  fait,  les  amygdales 
tuberculeuses,  l'une  ulcérée  etréduite  à  un  moignon  tuberculeux, 
l'autre  volumineuse,  hypertrophiée,  en  partie  ulcérée  et  parsemée 
d'îlots  tuberculeux,  montraient,  sur  les  coupes  des  nodules  tu- 
berculeux et  du  tissu  infiltré,  une  quantité  vraiment  extraordi- 
naire de  bacilles  (voy.  fîg.  354)  dans  les  cellules  géantes,  dans 
les  petites  cellules  rondes  et  entre  ces  éléments. 

Stchastny  a  examiné  récemment  au  laboratoire  de  l'un  de 
nous  [Annales  de  l'institut  Pasteur,  mai  1889)  les  amygdales  et 
l'épiglotte  altérées  de  cinq  tuberculeux  provenant  d'autopsies  de 
l'Hôtel-Dieu.  Dans  l'amygdale,  le  tissu  tuberculeux,  infiltré  ou 
nodulaire,  siégeait  tantôt  à  la  surface,  sous  l'épithélium,  tantôt 
plus  profondément,  dans  les  sinus  lymphatiques  ou  dans  les  folli- 
cules. Il  attribue  un  rôle  presque  exclusif  aux  leucocytes  dans  la 
formation  des  éléments  du  tissu  morbide.  Dans  une  observation 
où  la  muqueuse  de  la  région  sus-glottique  du  larynx  était  en- 
vahie, il  a  aussi  observé  une  migration  de  leucocytes  contenant 
des  bacilles  entre  les  cellules  du  revêtement  épithélial  conservé, 
et  dans  les  parties  de  la  muqueuse  où  la  lésion  était  peu  avancée, 
des  bacilles  et  des  cellules  géantes  envoie  déformation  dans  la 
lumière  des  vaisseaux.  Sa  description  et  les  dessins  qui  l'accom- 
pagnent concordent  absolument  avec  ce  qui  précède.  Il  rapporte 
surtout  l'origine  des  cellules  géantes  à  la  fusion  des  éléments 
cellulaires. 

Par  contre,  dans  une  autre  observation  d'amygdalite  tuber- 
culeuse, la  glande  hypertrophiée,  offrant  sur  une  coupe  la  même 
apparence  caséeuse  qu'un  ganglion  scrofuleux,  avec  des  fentes  au 
milieu  de  ce  tissu,  il  n'y  avait  pas  de  bacilles,  mais  seulement 
des  grains  ronds  qui  se  coloraient  par  la  méthode  d'Ehrlich. 
Les  ulcérations  tuberculeuses  du  voile  du  palais  ne  montraient 
aussi  que  des  grains  ronds.  Cependant,  dans  cette  même  autopsie, 
la  muqueuse  laryngienne  tuberculeuse  était  infiltrée  de  bâtonnets 
caractéristiques.  La  muqueuse  du  vestibule  du  larynx  présentait 
une  surface  rugueuse,  plissée  et  chagrinée.  Elle  était  très  épaissie, 
comme  transformée  en  une  fausse  membrane  qui  aurait  fait  corps 
avec  elle.  A  la  surface  de  la  membrane  ainsi  altérée,  il  y  avait 
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des  amas  de  microcoques  disposés  en  zooglœe.  Dans  la  profon- 
deur de  la  muqueuse,  qui  offrait  les  lésions  de  la  tuberculose,  on 
trouvait  des  bacilles  caractéristiques. 

Dans  la  tuberculose  de  la  langue,  qui,  après  avoir  débuté 
parla  muqueuse,  envahit  ordinairement  les  couches  musculaires 
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Fig.  355.  —  Coupe  d'une  granulation  tuberculeuse  de  la  langue  située  profondément  entre 

les  faisceaux  musculaires. 

m,  faisceaux  musculaires;  t,  granulation  tuberculeuse;  v,  cellules  géantes;  n,  tissu  conjonctif. 


de  cet  organe,  on  trouve  les  mêmes  bacilles  dans  les  cellules  et 
dans  le  tissu  des  granulations  (fig.  355). 

Nous  avons  examiné  plusieurs  faits  d'ulcérations  chroniques 
de  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin.  La  figure  356 
est  relative  à  un  cas  de  tuberculose  primitive  du  gros  intestin, 
suivie  d'une  tuberculose  miliaire  généralisée.  La  surface  de  la 
muqueuse  dépouillée  de  son  épithélium,  était  inégale  et  mame- 
lonnée. On  y  trouvait,  en  m,  une  substance  hyaline  qui  se  colo- 
rait très  fortement  par  les  couleurs  d'aniline  et  qui  ne  se  décolorait 
pas  complètement  sous  l'influence  de  l'acide  nitrique  au  tiers.  Il 
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y  avait,  en  p,  une  substance  hyaline  à  la  place  de  la  paroi  du 
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Fig.  356.  —  Tuberculose  de  la  muqueuse  intestinale. 

s,  surface  de  la  muqueuse  ulcérée.  Eu  m,  cette  surface  présente  une  dégénérescence  hyaline  et  des  bacilles. 
Le  vaisseau  v  montre  en  p  une  dégénérescence  semblable,  t,  tissu  réticulé  dont  les  mailles  contiennent 
des  cellules  rondes  et  des  bacilles  ;  n,  granulation  tuberculeuse  avec  des  bacilles. 

vaisseau  v.  Des  bacilles  de  la  tuberculose  se  montraient  dans  le 
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tissu  de  granulation  de  la  surface  et  dans  la  masse  hyaline  m. 
La  muqueuse,  très  épaissie,  transformée  en  un  tissu  réticulé, 
présentait  des  espaces  arrondis  ou  allongés  perpendiculaires  à  sa 
surface.  Dans  ces  espaces,  il  existait  une  grande  quantité  de 
cellules  migratrices  contenant  des  bacilles  ou  des  bacilles  libres. 
La  couche  profonde  de  la  muqueuse  montre  des  vaisseaux  v  con- 
tenant du  sang.  Autour  d'eux  existent  de  nombreuses  cellules 
rondes  disséminées  ou  agglomérées  en  îlots  dans  un  tissu  réti- 
culé, ou  pressées  les  unes  contre  les  autres  comme  en  n.  Dans 
ces  ilôts  tuberculeux,  il  y  a  quelquefois  des  cellules  géantes. 
C'est  là  que  les  bacilles  se  trouvent  accumulés  en  nombre  consi- 
dérable. Plus  profondément,  entre  les  muscles,  on  trouve  aussi 
des  amas  de  cellules  avec  des  bacilles.  Il  y  en  avait  aussi  dans  la 
paroi  des  vaisseaux. 

Dans  ces  dernières  années,  la  localisation  des  bacilles  dans 
l'intestin  et  les  lésions  tuberculeuses  de  ce  viscère  ont  été  l'objet 
de  plusieurs  mémoires  importants. 

Tandis  que  Baumgarten1  croit  que  le  début  de  l'action  des 
bacilles  détermine  une  multiplication  karyokinétique  des  cel- 
lules fixes  de  l'intestin,  Wesener2  pense  au  contraire  que  les 
tubercules  se  forment  d'abord  par  l'agglomération  des  cellules 
lymphatiques  et  qu'ils  se  transforment  consécutivement  en  tu- 
bercules épithélioïdes.Honing3  croit  que  dans  les  affections  tu- 
berculeuses chroniques  de  l'intestin,  les  bacilles  n'apparaissent 
qu'après  la  formation  des  ulcérations  et  seulement  à  leur  sur- 
face. De  là  ils  s'étendraient  plus  profondément  dans  l'intérieur 
des  tissus.  Girode4  a  donné  une  bonne  description  histologique 
des  altérations  des  différents  tissus  de  l'intestin;  il  a  trouvé 
surtout  une  grande  quantité  de  bacilles  dans  les  parties  qui  ont 
subi  la  transformation  caséeuse.  Dobroklonskv  a  fait  dans  le 
laboratoire  de  l'un  de  nous  et  communiqué  au  Congrès  de  la 
tuberculose  (1888,  p.  205)  des  expériences  destinées  à  mettre  en 
lumière  le  début  des  tubercules  et  le  siège  des  bacilles  dans  la 
muqueuse  altérée.  Il  faisait  avaler  à  des  cobayes  quelques 
gouttes  de  culture  pure  et  virulente  de  bacilles  dans  du  bouillon 

1.  Uber  Tuberkel  und  Tuberkulose,  Berlin,  1885. 

2.  Uber  Vorkommen  derTubefkelbacillen  inden  Organen  Tuberkuloser  (Deutsch. 
Archiv  f.  Klin.  Medic.  1884). 

3.  Uber das  Auftreten  der Bacillen  bei Darmtuberkulose  [Inaug. Disert.  Bonn. ,1885. 

4.  Contribution  à  l'étude  de  l'intestin  des  tuberculeux  (thèse,  Paris,  1888). 
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glycérine.  Les  cobayes  furent  sacrifiés  le  4e,  le  10e,  15e,  20e, 
25°.  32e  et  40e  jour  après  cette  ingestion.  Ces  animaux  ne  pré- 
sentèrent pas  de  diarrhée.  A  l'autopsie  on  ne  put  constater  de 
tubercules  à  l'œil  nu  que  chez  les  cobayes  tués  le  15e  et  le 
32e  jour.  Par  l'examen  microscopique  des  segments  de  la  mu- 
queuse qui  paraissaient  altérés  à  l'œil  nu,  on  a  reconnu  que  la 
couche  épithéliale  de  la  muqueuse  était  partout  conservée.  A 
partir  du  10e  jour,  les  follicules  clos  et  les  plaques  de  Peyer 
étaient  tuméfiés  et  on  trouvait  par  place  une  agglomération  de 
cellules  lymphatiques  au  fond  des  glandes  de  Lieberkiïhn  au- 
dessous  de  la  couche  épithéliale  et  dans  le  tissu  sous-muqueux. 
Des  tubercules  bien  développés  existaient  dans  les  plaques  de 
Peyer,  ou  au  sommet  de  certaines  villosités  à  partir  du  20e  jour, 
au-dessus  de  l'épithéliumde  revêtement  intact.  On  pu  aussi  voir 
de  petites  granulations  dans  le  mésentère  à  cette  même  époque  ; 
ils  étaient  plus  visibles  à  l'œil  nu  au  32e  jour.  Les  ganglions 
mésentériques  étaient  atteints  encore  plus  rapidement .  La  re- 
cherche des  bacilles  en  a  montré  un  petit  nombre  isolés  pendant 
les  deux  premières  semaines,  groupés  par  deux  ou  trois  à  partir 
du  20e  jour,  situés  les  uns  sous  la  couche  épithéliale,  dans  des 
cellules  migratrices,  d'autres  dans  les  follicules  tuberculeux  ou 
libres  dans  le  tissu  de  la  muqueuse.  Il  y  en  avait  dans  les  gan- 
glions lymphatiques  du  mésentère.  Le  poumon  et  le  foie  ont 
aussi  présenté  chez  les  animaux,  inoculés  depuis  20  à  40  jours, 
de  petits  nodules  tuberculeux  et  des  bacilles  en  petit  nombre. 

Ces  expériences  démontrent  que  les  bacilles  introduits  dans 
l'intestin  du  cobaye  peuvent  passer  à  travers  la  couche  épithé- 
liale de  revêtement  sans  que  l'épithélium  soit  tombé,  et  se 
répandre  dans  le  tissu  de  la  muqueuse;  ils  entrent  très  rapide- 
ment par  les  voies  lymphatiques  dans  les  ganglions  du  mésentère. 

Tchistovitch1  a  étudié,  dans  le  laboratoire  de  l'un  de  nous,  dix 
intestins  tuberculeux  provenant  d'autopsies  de  l'Hôtel-Dieu,  au 
point  de  vue  de  la  répartition  des  bacilles.  Ces  lésions  intesti- 
nales appartenaient  à  deux  catégories  bien  distinctes.  Dans  la 
première  elles  consistaient  dans  des  tubercules  de  la  muqueuse, 
ulcérés  ou  non;  la  seconde  concernait  des  tubercules  venus  à  la 
suite  de  péritonite  tuberculeuse  et  limités  surtout  aux  couches 

1.  Annales  de  l'institut  Pasteur,  mai  1889. 
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externes  sous-péritonéales  de  l'intestin.  Les  lésions  de  la 
muqueuse  commencent  comme  on  le  sait  par  les  plaques  de 
Peyer  ouïes  follicules  clos,  et  sont  bientôt  suivies  d'ulcérations. 
A  la  suite  de  ces  dernières,  les  lymphatiques  qui  se  rendent  aux 
ganglions  mésentériques  se  prennent  et  il  survient  une  éruption 
de  granulations  miliaires  sur  la  séreuse  à  leur  niveau.  Tchisto- 
vitch  a  observé  plusieurs  fois,  au  début  de  la  lésion,  des  bacilles 
siégeant  dans  la  couche  épithéliale  superficielle  ou  au-dessous 
d'elle.  Ils  étaient  placés  dans  des  leucocytes  logés  eux-mêmes 
entre  les  cellules,  dans  de  petites  vacuoles  creusées  au  milieu  des 
cellules  cylindriques.  Souvent,  lorsqu'on  rencontre  des  bacilles 
dans  la  couche  épithéliale,  il  est  difficile  de  dire  s'ils  sont  libres 
entre  les  cellules  ou  contenus  dans  les  cellules  épithéliales 
elles-mêmes. 

Tchistovitch  a  figuré,  comme  exemple  du  début  d'un  tubercule 
de  la  muqueuse,  le  tissu  adénoïde  d'une  villosité  dans  laquelle 
il  y  avait  une  quantité  de  bacilles,  les  uns  libres,  les  autres  con- 
tenus dans  des  cellules  lymphatiques  ;  il  n'y  avait  pas  encore  de 
cellules  épithélioïdes  ni  de  cellules  géantes.  Dans  les  tubercules 
plus  anciens,  le  centre  est  occupé  par  des  cellules  épithélioïdes 
ou  géantes  et  renferme  en  général  un  assez  grand  nombre  de 
bacilles,  tandis  que  la  zone  périphérique  formée  de  cellules 
lymphoïdes  présente  peu  ou  pas  de  parasites.  Lorsqu'on  a  affaire 
à  des  ulcérations,  c'est  sur  les  bords  ou  au  fond  de  l'ulcère 
qu'on  rencontre  le  plus  de  bacilles  ;  leur  nombre  diminue  dans 
la  profondeur;  ils  deviennent  très  rares  dans  les  granulations 
intramusculaires  et  il  y  en  a  très  peu  aussi  dans  la  séreuse. 

Les  tubercules  de  la  séreuse  et  de  la  sous-séreuse,  consécu- 
tifs à  la  péritonite  tuberculeuse  contiennent  généralement  plus 
de  cellules  géantes  et  beaucoup  moins  de  bacilles  que  ceux  de  la 
muqueuse.  Dans  la  péritonite  primitive,  il  est  rare  que  la  mu- 
queuse soit  ulcérée  (Empis).  Cependant  ces  tubercules  périto- 
néaux  sont  souvent  caséeux.  Tchistovitch  conclut  de  ses  recher- 
ches que  la  tuberculose  de  la  muqueuse  est  due  aune  infection  par 
le  mucus  intestinal  contenant  des  bacilles  qui  proviennent  vrai- 
semblablement de  ce  que  les  malades  avalent  leurs  crachats.  Les 
bacilles  en  effet  progressent  de  la  surface  à  la  profondeur,  et  les 
leucocytes  jouent  un  rôle  essentiel  dans  cette  propagation  qui  se 
fait  surtout  par  l'intermédiaire  du  tissu  lymphoïde  et  des  voies 
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lymphatiques.  Les  vaisseaux  sanguins,  contrairement  à  ce  qu'on 
observe  pour  la  muqueuse  du  pharynx  et  du  larynx  contiennent 
trèsrarement  des  bacilles  ou  des  cellules  géantes  ;  les  vaisseaux 
lymphatiques  transportent  le  virus  tuberculeux  dans  des  gan- 
glions mésentériques;  mais  les  couches  musculaires  de  l'intestin 
opposent  une  sorte  de  barrière  difficile  à  franchir  par  les  bacté- 
ries, qu'il  s'agisse  d'une  tuberculose  ayant  débuté  par  lamuqeuse, 
ou,  à  plus  forte  raison,  d'une  péritonite  tuberculeuse  primitive. 
Les  bactéries  dont  l'association  complique  les  ulcérations 
intestinales  et  la  péritonite  tuberculeuse  sont  étudiées  plus  bas 
(voy.  page  456). 

Tuberculose  du  poumon.  —  Nous  avons  étudié  plusieurs  spé- 
cimens de  tuberculose  miliaire  du  poumon,  en  particulier  un 
poumon  d'enfant,  ou  l'artère  pulmonaire  avait  été  injectée  au 
bleu  de  Prusse.  Les  granulations  qui  suivaient  les  branches  de 
l'artère  contenaient  des  bacilles.  Ces  granulations  étaient  formées 
surtout  aux  dépens  des  alvéoles  qui  étaient  remplis  de  fibrine 
et  de  cellules  rondes.  Le  tissu  conjonctif  péri-vasculaire,  autour 
des  branches  de  l'artère  pulmonaire,  était  épaissi,  infiltré  de 
cellules,  et  se  continuait  avec  les  parois  épaissies  des  alvéoles 
voisins  dont  la  lumière  était  remplie  de  fibrine.  Dans  ces  petites 
masses  péri-vasculaires,  invisibles  à  l'œil  nu,  les  bacilles  sié- 
geaient dans  la  paroi  épaissie  du  vaisseau,  quelquefois  dans  les 
cellules  géantes  assez  rares  qui  s'y  trouvaient  et  dans  l'intérieur 
de  certains  alvéoles  remplis  d'une  masse  homogène  granuleuse. 
En  outre  de  ces  petits  noyaux  qui  siégeaient  autour  des  branches 
de  l'artère  pulmonaire,  il  existait  des  granulations  visibles  à  l'œil 
nu  formées  à  la  fois  par  un  groupe  d'alvéoles  et  par  du  tissu  con- 
jonctif chroniquement  enflammé,  provenant  de  la  paroi  des 
bronches  et  des  vaisseaux.  A  la  surface  du  poumon,  les  tubercules 
siégeaient  en  partie  dans  le  tissu  conjonctif  sous-pleural  et  dans 
les  alvéoles  voisins.  L'injection  vasculaire  qui  remplissait  les 
artères  et  capillaires  s'arrêtait  à  la  limite  des  tubercules;  la  paroi 
des  vaisseaux  devenait  embryonnaire  ;  ils  étaient  oblitérés  ou 
réduits  à  une  lumière  très  étroite.  D'une  façon  générale,  on  trou- 
vait des  bacilles  en  grande  quantité  dans  tous  ces  tubercules,  à 
l'exception  de  ceux  qui  siégeaient  dans  la  plèvre.  Les  bacilles  se 
rencontraient  entre  les  fibrilles  de  la  fibrine  coagulée  à  l'intérieur 
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des  alvéoles  et  dans  le  tissu  conjonctif  épaissi  des  cloisons,  entre 
les  cellules  rondes  situées  dans  l'épaisseur  de  ces  cloisons.  Les 
bacilles  étaient  surtout  nombreux  dans  les  points  où  les  cellules 
devenaient  caséeuses,  granuleuses,  et  où  il  était  difficile  de  dis- 
tinguer la  limite  des  alvéoles,  c'est-à-dire  dans  les  parties  centrales 
des  tubercules. 
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Fig.  357.  —  Tuberculose  miliaire  du  poumon  chez  l'homme. 

v,  coupe  d'une  veine  dont  la  lumière  est  remplie  de  fibrine  et  de  bacilles  ;  p,  partie  de  la  paroi  veineuse 
qui  est  normale  tandis  que  la  partie  p'  est  dissociée,  réticulée  et  infiltrée  de  petites  cellules  ;  b,  b,  b,  alvéoles 
pulmonaires  remplis  de  fibrine  et  de  cellules  en  dégénérescence  caséeuse  appartenant  au  nodule  tuber- 
culeux; m,  alvéoles  normaux  (Grossissement  de  JoO  diamètres). 

La  figure  357  se  rapporte  à  un  autre  cas  de  tuberculose  mi- 
liaire du  poumon,  accompagné  de  tuberculose  caséeuse  des  gan- 
glions du  médiastin  et  observé  chez  un  jeune  sujet.  Cette  figure 
représente  un  tubercule  miliaire  siégeant  autour  d'une  petite 
veine  v,  formé  en  partie  par  la  paroi  de  ce  vaisseau  et  par  un 
groupe  d'alvéoles.  La  paroi  de  la  veine  est  normale  en  p,  en- 
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tourée  seulement  là  d'un  tissu  embryonnaire.  Au  niveau  de  la 
granulation,  la  paroi  p'  du  vaisseau  est  épaissie,  constituée  par 
un  tissu  réticulé,  pâle,  à  fines  cloisons  limitant  des  espaces  ar- 
rondis :  ce  tissu  se  prolonge  dans  les  cloisons  des  alvéoles  alté- 
rés. Ces  derniers  b,  b,  sont  remplis  d'une  masse  granuleuse  de 
petites  cellules  atrophiées  et  cohérentes.  La  lumière  du  vaisseau 
qui  confine  au  tubercule  est  remplie  de  fibrine  granuleuse.  Le 
plus  grand  nombre  des  bacilles  se  trouve  dans  ce  caillot  intra- 
vasculaire.  Là,  les  bacilles  sont  isolés  ou  réunis  en  faisceaux  et 
en  touffes  ;  beaucoup  d'entre  eux  siègent  dans  la  paroi  épaissie 
et  transformée  du  vaisseau.  Un  petit  nombre  de  ces  micro-orga- 
nismes existent  dans  les  alvéoles  remplis  et  dans  le  tissu  con- 
jonctif  inter-alvéoiaire.  Le  tissu  pulmonaire  périphérique  est 
normal. 

Dans  un  autre  cas  de  tuberculose  avec  des  cavernes,  de  la 
pneumonie  interstitielle  ardoisée  et  des  granulations  miliaires, 
nous  n'avons  trouvé  de  bacilles  ni  dans  le  sommet  du  poumon 
sclérosé,  ni  dans  les  tubercules  miliaires. 

Le  premier  examen  que  nous  ayons  fait  des  lésions  connues 
sous  le  nom  de  pneumonie  caséense  lobaire   (infiltration  grise 
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Fig.358. —  Coupe  de  poumon  atteint  de  pneumonie  fibrineuse  ou  caséeuse  dans  la  tuberculose. 

p,  paroi  d'un  alvéole  ;  d,  capillaire  contenant  des  globules  sanguins;  a,  cellules  lymphatiques;  b,  c,  cellules 
épithéliales  tuméfiées  adhérentes  à  la  paroi:  m,  cellules  lymphatiques  comprises  dans  un  réticulum 
fibrineux  intra-alvéolaire  (Grossissement  de  300  diamètres). 

de  Laënnec)  ne  nous  a  pas  montré  de  bacilles  ;  mais  dans  un  se- 
cond fait  où  nous  avions  affaire  à  des  îlots  étendus  d'hépatisa- 
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tion  grise,  sèche,  semi-transparente,  sans  granulations  ni 
noyaux  opaques  visibles  à  l'œil  nu,  nous  avons  trouvé  des 
bacilles  en  quantité.  Les  coupes  de  ces  parties  montraient,  après 
la  coloration  au  carmin,  des  alvéoles  remplis  de  filaments  plus 
ou  moins  épais  et  très  serrés  de  fibrine  séparés  par  quelques  cel- 
lules rondes  ;  de  distance  en  distance  on  voyait  des  alvéoles  con- 
tenant des  cellules  granuleuses;  la  paroi  des  vaisseaux,  dont  la 
lumière  était  oblitérée,  montrait  aussi  un  épaississement  et  une 
infiltration  par  des  éléments  serrés  les  uns  contre  les  autres.  Sur 
les  coupes  colorées  par  le  procédé  d'Etirlich,  des  amas  considé- 
rables de  bacilles  existaient  dans  le  tissu  conjonctif  périvas- 
culaire,  dans  la  paroi  vasculaire  épaissie  et  infiltrée  et  dans  les 
alvéoles  périphériques.  Loin  de  ces  îlots  caséeux,  et  dans 
quelques-uns  des  alvéoles  remplis  de  fibrine,  nous  avons 
trouvé  un  nombre  variable  de  bacilles.  Le  siège  principal  des 
bacilles,  dans  la  pneumonie  caséeuse  lobaire,  est  surtout  au 
centre  des  infundibula  qui  sont  remplis  de  cellules  embryon- 
naires. Lorsque  la  coupe  passe  au  centre  même  de  l'infundi- 
bulum  ainsi  altéré,  on  y  observe  une  lumière  vide  correspon- 
dant à  l'ouverture  de  la  bronchiole;  c'est  surtout  autour  de 
cette  lumière  qu'on  rencontre  une  grande  quantité  de  bacilles. 
Ces  micro-organismes  existent  aussi  au  milieu  des  cellules 
embryonnaires  qui  remplissent  les  alvéoles  appartenant  à  l'in- 
fundibulum.  Le  centre  de  pareils  infundibula  nous  paraît  être 
le  point  de  départ  des  cavernes  qui  se  forment  au  milieu  de  la 
pneumonie  caséeuse. 

Chez  un  enfant  mort  à  la  suite  de  la  rougeole,  Bouchut  avait 
diagnostiqué,  pendant  la  vie  et  après  l'inspection  des  pièces 
cadavériques,  une  broncho-pneumonie.  Le  poumon  présentait 
en  effet  des  îlots  de  pneumonie  à  divers  degrés  et  de  la  bron- 
chite, sans  que  l'examen  à  l'œil  nu  pût  faire  penser  à  des  tu- 
bercules. Il  y  avait  cependant,  dans  les  parties  hépatisées,  de 
petites  masses  grises,  jaunâtres  et  opaques,  caséeuses,  à  surface 
lisse  et  planiforme,  fondues  dans  l'hépatisation,  n'ayant  nul- 
lement l'apparence  de  tubercules  miliaires.  Les  coupes  de  ces 
îlots  jaunâtres  nous  ont  montré  les  alvéoles  pulmonaires  rem- 
plis de  fibrine  granuleuse  et  de  débris  de  cellules;  les  parois 
alvéolaires  étaient  peu  distinctes.  Il  y  avait  là  une  quantité  con- 
sidérable de  bacilles  dans  l'intérieur  des  alvéoles  et  dans  leurs 
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parois,  surtout  dans  les  points  où  le  tissu  était  devenu  granu- 
leux, homogène,  et  où  les  limites  des  alvéoles  étaient  difficiles 
à  apprécier.  C'est  dans  ce  fait  de  broncho-pneumonie,  suite  de 
rougeole,  que  nous  avons  vu  le  plus  grand  nombre  de  bacilles. 
Il  n'y  avait  pas  de  cellules  géantes.  Dans  certains  îlots  et  lobules 
de  broncho-pneumonie  de  ce  même  poumon,  il  n'y  avait  pas  de 
bacilles. 
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Fig.  359.  —  Tubercule  fibreux  du  poumon. 

b,  p,  p,  paroi  des  alvéoles  ;  o,  lumière  d'un  alvéole  à  la  limite  du  tubercule  :  a,  vaisseau  sanguin  ;  d,  petit 
vaisseau  perméable  au  milieu  du  tubercule  ;  g,  cellule  géante  ;  c,  tissu  fibreux  dans  lequel  il  y  avait 
beaucoup  de  cellules  rondes  (Grossissement  de  150  diamètres). 

Depuis  la  publication  de  notre  premier  mémoire  sur  la  tuber- 
culose, mémoire  dont  nous  avons  reproduit  ici  les  observations 
et  les  figures,  nous  avons  pu  vérifier,  par  de  nombreux 
examens,  que  la  pneumonie  caséeuse  récente,  et  que  la  forme 
pneumonique  de  la  phtisie  s'accompagnent  le  plus  souvent 
d'une  grande  quantité  de  bacilles. 

Dans  toutes  les  pneumonies  aiguës  et  subaiguës,  soit  lobu- 
laires,  soit  limitées  à  un  îlot  autour  des  tubercules,  dans  les 
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diverses  formes  de  la  pneumonie  caséeuse,  on  trouve  toujours 
une  grande  quantité  de  microcoques  et  bactéries  appartenant 
à  la  pneumonie  et  semblables  à  ceux  que  nous  avons  décrits  à 
propos  de  cette  maladie.  Ils  sont  très  faciles  à  voir  sur  les 
coupes  du  poumon  traitées  par  la  méthode  de  Gram. 

Lorsque  le  poumon  est  parsemé  de  nodules  tuberculeux  plus 


Fig.  360.  —  Tubercule  fibreux  très  ancien  du  poumon. 
cl,  bronche  :  q,  g,  cellules  géantes  ;  p,  centre  fibreux,  séreux  du  tubercule  ;  p,  paroi  des  alvéoles. 

volumineux,  devenus  caséeux,  ou  de  granulations  fibreuses,  ou 
de  masses  formées  par  des  tubercules  caséeux  au  milieu  d'un 
tissu  induré,  sclérosé  et  infiltré  de  charbon,  dans  la  tuberculose 
subaiguë,  en  un  mot,  le  siège  des  bacilles  est  variable. 

Par  exemple,  sur  les  coupes  de  certains  tubercules  con- 
fluents et  caséeux,  on  trouvera  les  sections  des  masses  arrondies, 
granuleuses,  qui  forment  la  partie  centrale  de  chaque  tubercule, 
entourées   de  tissu    embryonnaire  au  milieu  duquel  existent 
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quelques  cellules  géantes.  Chacun  de  ces  tubercules  est  entouré 
lui-même  de  tissu  fibreux,  scléreux,  infiltré  de  pigment. 

Les  granulations  tuberculeuses  miliaires  sont  souvent  com- 
posées d'un  tissu  fibreux  et  beaucoup  plus  anciennes  qu'on  ne 
pourrait  le  supposer  au  premier  abord.  Ces  granulations  tuber- 
culeuses sont  constituées  par  des  cellules  rondes  situées  au 
milieu  des  fibres  hyalines  de  tissu  conjonctif  (fig.  360),  et  mon- 
trant une  ou  plusieurs  cellules  géantes.  Les  bacilles  siègent  en 
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Fig.  361.   —  Tubercule  fibreux  du  poumon. 

a,  tissu  pulmonaire  atteint  de  pneumonie  interstitielle  et  infiltré  de  charbon:  b,  bacilles  en  forme  de  touffes 
situés  entre  les  faisceaux  fibreux;  m,  petit  séquestre  situé  au  milieu  d'une  perte  de  substance  dont  les 
bords  sont  couverts  de  bacilles  ;  n,  fente  située  entre  le  tubercule  et  le  tissu  voisin  (Grossissement  de 
500  diamètres). 

plus  ou  moins  grand  nombre  dans  les  cellules  géantes  ou  autour 
d'elles.  Parfois  on  n'en  rencontre  point.  D'autres  tubercules 
sont  formés  d'un  tissu  scléreux  ancien  contenant  très  peu  de 
cellules  qui  sont  elles-mêmes  atrophiées  (fig.  361);  dans  ces 
granulations  on  rencontre  quelquefois  des  bacilles  qui  sont 
figurés  dans  les  figures  360  et  359  malgré  leur  faible  grossis- 
sement. Si  ces  bacilles  sont  très  rares  au  milieu  des  tubercules 
fibreux,  on  en  trouve  au  contraire  un  certain  nombre  à  la  limite 
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du  tissu  fibreux  pigmenté  qui  circonscrit  chaque  tubercule, 
dans  le  tissu  embryonnaire  et  dans  les  cellules  géantes  qu'il 
renferme.  A  la  périphérie  de  ces  îlots  de  tubercules  confluents, 
on  trouve  généralement  des  bronches  et  des  vaisseaux  dont  les 
parois  épaissies  présentent  un  grand  nombre  de  bacilles  (c, 
fig.  360).  D'autres  fois  les  tubercules  caséeux  siègent  autour  des 
bronches  et  des  vaisseaux  sanguins.  La  paroi  altérée,  épaissie 
de  ces  canaux  se  confond  avec  le  tissu  des  tubercules,  et  c'est 
dans  ses  parois  que  se  trouve  le  plus  grand  nombre  de  bacilles. 

D'une  façon  générale,  les  tubercules  fibreux  ou  calcifiés  con- 
tiennent très  peu  de  bacilles  ou  n'en  contiennent  point. 

Cependant  Déjerine1  en  a  trouvé  parfois  dans  les  tubercules 
calcifiés2.  Nous  verrons  que  dans  les  tubercules  crétacés  des 
poules  il  y  a  au  contraire  une  quantité  surprenante  de  bacilles. 

Dans  la  phtisie  chronique,  lorsque  les  poumons  sclérosés  à 
leur  sommet  sont  parsemés  de  tubercules  fibreux,  durs,  siégeant 
au  milieu  d'une  pneumonie  interstitielle  ardoisée,  il  existe 
souvent  des  bacilles  soit  dans  les  tubercules  fibreux,  soit  dans 
les  tubercules  caséeux.  La  figure  361  représente  un  tubercule 
fibreux  au  milieu  d'un  tissu  scléreux  infiltré  de  charbon.  Ce 
tubercule  est  formé  de  lamelles  fibreuses,  scléreuses,  concen- 
triques. Dans  l'intérieur  de  ce  nodule  on  voit  une  perte  de 
substance  dans  laquelle  se  trouve  un  petit  séquestre  granu- 
leux m.  Ce  tubercule  fibreux  est  séparé  par  une  fente  du  tissu 
pigmenté  a  qui  l'entoure  ;  il  contient  une  grande  quantité  de 
bacilles  disposés  en  touffes  ou  arabesques  qui  existent  autour 
de  la  lumière  centrale  dont  nous  venons  de  parler  et  entre  les 
lamelles  fibreuses. 

Cavernes  tuberculeuses.  — De  toutes  les  lésions  de  la  tuber- 
culose pulmonaire,  ce  sont  d'une  façon  générale  les  cavernes 
qui  renferment  le  plus  de  bacilles.  On  peut  observer  le  début 
de  la  formation  des  cavernes  dans  la  pneumonie  caséeuse  ainsi 
que  nous  l'avons  indiqué  plus  haut.  La  plus  grande  masse  de 
bacilles  s'observe  au  centre  des  infundibula,  dans  la  lumière 

1.  Société  de  biologie,  1884. 

2.  Nous  conseillons,  pour  bien  étudier  les  dégénérescences  calcaires  delà  tubercu- 
lose, Temploi  simultané  de  la  coloration  au  violet  d'Ehrlich  et  de  la  safraninc. 
Cette  substance  colore  en  violet  brun  les  parties  calcifiées,  tandis  que  les  autres 
parties  sont  d'une  belle  couleur  rouge,  et  les  bacilles  en  violet  bleu. 
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ou  perte  de  substance  qu'on  y  observe  et  qui  communique  avec 
une  bronchiole.  C'est  là  que  se  produira  le  ramollissement,  la 
destruction  initiale  de  la  pneumonie  caséeuse.  Lorsqu'on 
étudie  une  caverne  consécutive  à  cette  lésion,  on  rencontre 
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Fig.  362.  —  Surface  interne  d'une  caverne  pulmonaire. 

b,  bacilles  siégeant  sur  les  parties  saillantes  n,  n,  qui  représentent  les  parois  alvéolaires  ulcérées  et  libres 
sous  la  forme  de  petits  bourgeons.  Le  tissu  conjonctif  de  ces  parois  alvéolaires  montre  aussi  des 
bacilles  ;  p,  bronche  en  partie  détruite  à  la  surface  de  la  caverne  ;  c,  cartilage  de  la  bronche  ;  a,  artériole 
dans  la  paroi  de  laquelle  il  y  a  des  bacilles  et  deux  cellules  géantes  g  ;  t,  granulation  tuberculeuse 
(Grossissement  de  100  diamètres). 

souvent,  dans  toute  l'épaisseur  du  tissu  caséeux  qui  en  forme  la 
paroi,  une  grande  quantité  de  bacilles  répandus  partout,  mais 
cependant  plus  nombreux  à  la  surface  que  dans  la  profondeur. 
Il  y  a  toutefois  des  exceptions  :  la  surface  d'une  caverne  pourra 
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ne  pas  présenter  de  bacilles.  Bans  les  cavernes  anciennes  du 
sommet  qui,  couvertes  d'une  sorte  de  membrane  pulpeuse  en 
voie  de  suppuration  éliminatrice,  contenant  des  débris  et  gru- 
meaux jaunâtres,  communiquent  avec  des  bronches  dilatées,  il 
y  a  presque  toujours  un  assez  grand  nombre  de  bacilles  dans 
la  fausse  membrane  et  dans  les  grumeaux  opaques. 

La  partie  la  plus  superficielle  des  cavernes  est  formée  habi- 
tuellement de  tissu  embryonnaire  bourgeonnant.  On  y  voit  le 
relief  de  parties  qui  sont  des  débris  de  parois  alvéolaires  épaissies 
n,  11  (fig.  362).  Dans  l'intérieur  de  ces  bourgeons,  on  trouve  sou- 
vent des  amas  de  bacilles  qui  sont  quelquefois  renfermés  dans 
une  sorte  de  petit  kyste  à  paroi  épaisse.  Il  est  possible  que  ces 
bacilles  soient  contenus  là  dans  des  capillaires  oblitérés  au  som- 
met des  bourgeons.  En^)  on  voit  une  bronche  en  partie  détruite 
mais  qui  est  encore  tapissée  de  quelques  cellules  cylindriques. 
Entre  la  surface  de  la  bronche  p  et  le  cartilage  c,  il  existe  des 
bacilles  situés  dans  le  tissu  conjonctif  et  les  voies  lymphatiques 
de  la  muqueuse.  Dans  la  couche  superficielle  de  la  caverne,  ou 
voit  des  vaisseaux  sanguins,  v.  En  #,on  trouve  une  petite  artère 
dont  la  lame  élastique  interne  est  très  manifeste  ;  la  paroi  de 
cette  artériole  est  très  épaissie  au  niveau  de  la  surface  de  la  ca- 
verne. Une  granulation  tuberculeuse  avec  deux  cellules  géantes  </ 
et  des  bacilles  s'est  développée  dans  la  paroi  de  l'artériole  à  ce 
niveau.  Dans  la  profondeur  de  la  paroi  de  la  caverne,  on  observe 
un  tissu  sclérosé,  souvent  pigmenté,  infiltré  de  cellules  migra- 
trices situées  entre  les  faisceaux  fibreux  et  souvent  réunies  en 
ilôts.  Là  aussi  se  trouvent  des  fentes  plus  ou  moins  régulières  qui 
sont  soit  des  vaisseaux,  soit  des  alvéoles  déformés.  Les  vaisseaux 
offrent  quelquefois  une  paroi  très  épaissie  avec  des  couches  con- 
centriques de  cellules  embryonnaires  et  leur  lumière  est  alors 
oblitérée. 

Dans  ce  tissu  sclérosé,  les  bacilles  sont  peu  nombreux  ou 
même  ils  n'existent  pas.  La  paroi  des  cavernes  ne  se  limite  pas 
brusquement  avec  le  tissu  pulmonaire  voisin  ;  on  voit  quelque- 
fois, entre  la  paroi  de  la  caverne  et  le  tissu  pulmonaire,  une  zone 
dans  laquelle  les  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés  et  très  nom- 
breux. Il  n'y  a  pas  toujours  de  bacilles  dans  ce  tissu  vascularisé. 

Lorsque,  ce  qui  est  très  rare,  on  ne  rencontre  pas  de  bacilles 
dans  la  paroi  des  cavernes,  la  surface  de  leur  cavité  est  devenue 
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lisse  ou  mamelonnée,  presque  aussi  dure  que  du  cartilage,  et 
elle  ne  sécrète  plus  de  pus  ;  ou  bien  il  s'agit  d'une  caverne  obli- 
térée presque  complètement  et  contenant  une  matière  crétacée. 
Dans  un  fait  de  syphilis  du  poumon  provenant  du  service  de 
Balzer,  on  constata  de  grandes  masses  caséeuses  rondes  bien 
limitées,  de  la  grosseur  d'une  noisette  à  une  noix,  constituant 
des  ilôts  susceptibles  d'être  énucléés,  ayant  une  forme  pyrami- 
dale à  base  dirigée  vers  la  surface  du  poumon,  et  une  grande 
caverne  irrégulière  à  paroi  caséeuse.  Il  n'y  avait  de  bacilles  ni 
dans  les  masses  caséeuses  ni  dans  la  paroi  de  la  caverne. 

Il  est  vraisemblable  que  la  localisation  des  tubercules  dans 
les  poumons  est  en  rapport  avec  l'inhalation  de  poussières  et 
de  corps  étrangers  extrêmement  ténus  qui  sont  accompagnés 
des  bacilles  de  la  tuberculose,  et  que  leur  fixation  et  leur  déve- 
loppement dans  ces  organes  déterminent  une  irritation  de  la 
paroi  des  alvéoles  qui  donne  lieu  à  une  formation  nouvelle  de 
cellules.  En  d'autres  termes,  l'inhalation  des  poussières  donne 
naissance  à  un  certain  degré  de  pneumonie,  et  cette  inflamma- 
tion broncho-pulmonaire  prépare  au  mieux  le  poumon  à  devenir 
un  milieu  de  culture  favorable  pour  les  bactéries. 

Ainsi,  les  expériences  de  Weichselbaum  *  sur  la  production 
des  tubercules  par  l'inhalation  de  crachats  mêlés  à  de  l'eau  et 
pulvérisés  de  façon  à  ce  que  des  animaux  puissent  respirer  de 
l'air  chargé  de  bactéries,  ont  montré  que  le  premier  effet  de  ces 
inhalations  consistait  dans  le  gonflement  et  la  desquamation  de 
l'épithélium,  puis  dans  l'exsudation  de  cellules  lymphoïdes. 
Ces  lésions  se  montrent  très  vite  après  le  début  de  l'expérience. 
De  même  Yerragut 2  a  vu,  chez  des  lapins  soumis  à  une  inhala- 
tion de  crachats,  que  les  lésions  initiales  consistaient  dans  la 
présence  de  bacilles  dans  l'épithélium  proliféré.  Klebs  :J  invoque 
aussi  les  accumulations  de  cellules  dans  les  espaces  périvas- 
culaires  au  début  des  granulations.  Biedert  et  Siégel 4  croient 
également  que  les  bacilles  sont  toujours  précédés  de  lésions  pré- 
paratoires consistant  dans  une  infiltration  cellulaire.  La  conco- 

1.  Medicinische  Jahrbiicher,  2  Hcft,  p.  179. 

2.  Ârchiv  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharm.,  1883,  n°  17. 

3.  Weitere Beitriige  z.  Geschichte  der  Tuberkulose  (Archiv  f.  Path.,  t.  XVII,  p.  52). 

4.  Virchow's  Archiv,  oct.  1884. 
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mitance  des  lésions  de  la  pneumonie  et  de  l'invasion  des  bacilles 
ne  saurait  être  niée.  Une  des  meilleures  preuves  du  rôle  des  ir- 
ritations pulmonaires,  comme  préparation  à  la  tuberculose,  nous 
est  donnée  par  le  fait  constaté  par  A.  Johne  l.  Les  vaches  sou- 
mises à  la  fumée  des  fonderies  de  fer  et  qui  respirent  beaucoup 
de  poussières  succombent  en  proportion  considérable  à  une 
affection  pulmonaire  que  l'on  supposait  uniquement  produite  par 
elles,  par  l'acide  sulfurique  et  l'arsenic.  Mais  en  réalité  ces  vaches 
meurent  de  tuberculose  bacillaire  favorisée  par  l'inflammation 
du  poumon. 

C'est  là  aussi  ce  que  nous  voyons  journellement  chez  les 
ouvriers  soumis  à  l'action  de  diverses  poussières  et  qui  sont, 
plus  que  tous  les  autres,  prédisposés  à  la  phtisie  ;  celle-ci  revêt, 
il  est  vrai,  chez  eux  une  forme  spéciale,  car  elle  est  compliquée 
de  pneumonie  interstitielle  ardoisée. 

Enfin  les  nodules,  îlots  ou  masses  plus  considérables  de  pneu- 
monie catarrhale  ou  fibrineuse  aiguë  ou  subaiguë  qui  accompa- 
gnent si  souvent  l'évolution  des  tubercules,  présentent,  comme 
nous  l'avons  déjà  dit,  des  cocci  delà  pneumonie (Samter,  Biedert 
et  Siegel).  Nous  examinerons  plus  bas  (page  457)  les  complica- 
tions bactériennes  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Tuberculose  du  thymus.  —  A.  Jacobi  [Congrès  de  la  tubercu- 
lose, 1888,  p.  228)  a  fait  une  étude  spéciale  de  cette  localisation 
des  tubercules,  sur  un  très  grand  nombre  de  thymus  recueillis 
surtout  chez  des  enfants.  Les  lésions  consistaient  en  granulations 
miliaires  avec  des  cellules  géantes  ou  des  îlots  caséeux,  ou  en 
grands  territoires  caséeux  dont  la  périphérie  présentait  le  plus 
souvent  des  nodules.  Dans  tous  les  cas,  Jacobi  a  pu  constater  des 
bacilles;  il  en  a  vu  aussi  dans  les  parois  des  artères  et  artérioles 
adjacentes  aux  îlots  tuberculeux  et  dans  les  thrombi  qui  obli- 
téraient parfois  ces  vaisseaux. 

Tuberculose  du  foie.  —  Les  bacilles  se  trouvent  dans  les  gra- 
nulations tuberculeuses  miliaires  de  cet  organe  ;  mais  on  n'en 
rencontre  pas  toujours  dans  les  nodules  caséeux  volumineux. 
Nous  donnons  ici,  comme  type,  un  dessin  provenant  d'une  coupe 

1.  Fortschritte  d.MecL,  1883,  n°  21. 
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du  foie  d'un  cobaye  tuberculeux  (fig.  363).  Nous  avons  repré- 
senté en  t  une  nodosité  tuberculeuse  superficielle  siégeant  sous 
le  péritoine.  Cette  membrane  présentait  là  un  épaissis  sèment 
hyalin  et  elle  était  pénétrée  par  des  bacilles  \  Le  tubercule  lui- 
même  t  est  formé  par  une  accumulation  de  cellules  embryon- 
naires situées  autour  des  capillaires,  entre  les  travées  de  cellules 
hépatiques  qui  sont  alors  isolées  ou  comprimées  dans  le  nodule 
tuberculeux.  Beaucoup  de  bacilles  existent  dans  tout  ce  tuber- 
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Fig.  363.  —  Tubercules  du  foie  développés  à  la  suite  d'une  inoculation  dans  le 

péritoine  d'un  cobaye. 

t,  granulation  tuberculeuse  de  la  surface  du  foie,  composée  de  petites  cellules  rondes  et  parsemée  de  bacilles  ; 
n,  infiltration  tuberculeuse  dans  l'îlot  hépatique  ;  a,  granulation  tuberculeuse  siégeant  autour  d'une  branche 
de  la  veine  porte  v;  b,  canalicule  biliaire;  e,  cellule  géante.  Cette  granulation  présente  aussi  beaucoup 
de  bacilles  ;  m,  travée  de  cellules  hépatiques  (Grossissement  de  150  diamètres). 

cule,  dans  les  cellules  embryonnaires  et  plasmatiques.  Autour 
de  lui,  les  capillaires  sont  dilatés  et  remplis  de  sang.  L'infiltra- 
tion tuberculeuse  se  poursuit  dans  le  foie,  au  milieu  même  des 
lobules,  en  n  où  elle  constitue  un  petitnodule  formé  de  cellules 
rondes  situées  dans  les  capillaires  et  autour  d'eux.  Mais  la  plus 


1.  Voir  une  note  de  Babes  sur  la  pénétration  des  bacilles  à  la  surface  des  séreu- 
ses, lue  à  la  Société  anatomique,  le  27  janvier  1883.  Dans  cette  note,  Babes  décrit, 
d'après  l'étude  de  la  tuberculose  expérimentale  consécutive  à  l'injection  intra-péri- 
tonéale  de  matière  tuberculeuse,  la  pénétration  des  bacilles  dans  l'endothélium  des 
séreuses  et  dans  leurs  vaisseaux  lymphatiques.  Watson  Cheyne  {Fortschritte  der 
Medicin,  15  avril  1883)  a  indiqué  des  lésions  analogues  sans  avoir  eu  connaissance 
du  travail  de  Babes. 
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grande  quantité  des  tubercules  se  trouve  dans  le  tissu  conjonctif 
qui  accompagne  les  branches  de  la  veine  porte  interlobulaire. 

Souvent  la  veine  porte  dilatée  est  simplement  entourée 
de  cellules  embryonnaires  avec  de  très  nombreux  bacilles, 
sans  qu'il  y  ait  d'infiltration  tuberculeuse  dans  le  tissu  con- 
jonctif voisin.  D'autres  fois  tout  le  tissu  conjonctif  qui  entoure 
la  veine  porte,  les  artérioles  et  les  vaisseaux  biliaires,  est  at- 
teint par  la  tuberculose  ;  les  canaux  biliaires  sont  remplis  de 
cellules  épithéliales  proliférées.  Dans  ce  tissu  conjonctif  péri- 
lobulaire,  il  peut  même  se  développer  des  îlots  avec  des  cellules 
géantes  sans  relation  avec  les  vaisseaux  sanguins  ni  biliaires. 
Quelquefois  les  tubercules  se  développent  autour  des  canaux 
biliaires,  si  bien  que  l'épithélmm  de  ces  derniers  ressemble  à 
une  cellule  géante.  Il  existe  aussi  des  bacilles  dans  les  cana- 
licules  biliaires  ainsi  transformés. 

On  connaît  aussi  chez  l'homme  une  tuberculose  hépatique 
qui  se  localise  surtout  autour  des  canaux  biliaires.  Lorsque  les 
canaux  interlobulaires  d'un  certain  volume  sont  envahis,  et 
surtout  lorsque  les  granulations  et  îlots  caséeux  siègent  à  la 
périphérie  des  branches  principales  du  canal  hépatique,  la  paroi 
de  ces  canaux  est  épaissie,  transformée  en  un  tissu  tuberculeux 
avec  des  granulations  caséeuses  plus  ou  moins  nettes  et  leur 
calibre  agrandi  est  rempli  de  pus  caséeux  d'une  couleur  jaune  ou 
verdâtre. 

Les  granulations  tuberculeuses  du  parenchyme  hépatique 
sont  assez  difficiles  à  voir  à  l'œil  nu  lorsqu'elles  sont  petites  ;  on 
y  arrive  cependant  quand  elles  siègent  à  la  surface  du  foie  sous 
la  capsule  de  Glisson  qu'elles  intéressent  souvent.  Mais  lors- 
qu'elles sont  disséminées  ou  assez  fines  pour  n'être  pas  visibles, 
elles  se  confondent  avec  le  tissu  conjonctif  épaissi  qui  les 
entoure  et  la  lésion  peut  être  assimilée  au  premier  abord  à  une 
cirrhose  simple  d'origine  alcoolique.  Cornil  et  Toupet  ont  relaté 
plusieurs  faits  de  ce  genre.  Babes  et  Hutyra  (IIe  édition,  1886) 
ont  vu  une  grande  quantité  d'îlots  microscopiques  contenant  des 
bacilles  dans  plusieurs  faits  où  le  foie  présentait  à  l'œil  nu  l'ap- 
parence de  la  cirrhose  graisseuse  hypertrophique  ou  atrophique. 
Hanot  a  insisté  [Congrès  de  la  tuberculose ,  1888,  p.  211)  sur  cette 
forme  tuberculeuse  de  la  cirrhose  hépatique.  Dans  certaines 
observations,  le  foie  était  le  seul  organe  tuberculeux  ;  dans  d'au- 


TUBERCULOSE    DES    ORGANES    GÉNITO-URÏNAIRES.  439 

très  il  y  avait  en  même  temps  une  tuberculose  disséminée  du 
péritoine  ou  une  phtisie  pulmonaire. 

Chez  les  enfants,  Lannelongue  a  observé  trois  fois  {Congrès 
de  la  tuberculose,  1888,  p.  204)  une  dégénérescence  caséeuse  de 
portions  étendues  du  foie  ou  des  abcès  multiples  volumineux 
de  cet  organe  contenant  du  pus  caséeux.  Ces  abcès  caséeux 
coïncidaient  avec  une  péritonite  sus-hépatique  tuberculeuse, 
caractérisée  par  des  granulations  bien  nettes.  Le  pus  de  ces 
grands  abcès  n'a  pas  été  examiné  au  microscope  ni  par  les  cul- 
tures, au  point  de  vue  bactériologique,  en  sorte  qu'on  ne  saurait 
dire  si  les  bacilles  de  la  tuberculose  s'y  trouvaient  et  s'il  y  avait 
d'autres  bactéries  qui  leur  fussent  associées.  Mais  l'ensemble 
des  caractères  à  l'œil  nu  de  ces  abcès,  leur  coïncidence  avec  de 
la  péritonite  tuberculeuse,  les  ganglions  tuberculeux  concomi- 
tants ne  laissaient  pas  de  doute  relativement  à  leur  nature. 

Tuberculose  des  organes  gémito-urinatres.  —  Dans  les  plus 
petits  tubercules  opaques  et  jaunâtres  du  rein,  on  observe 
presque  toujours  un  grand  nombre  de  bacilles.  Ces  petits  no- 
dules se  trouvent  très  souvent  autour  des  vaisseaux.  La 
figure  364  est  un  type  de  ces  nodules  opaques  de  la  grandeur 
d'un  grain  de  millet.  Tl  est  situé  à  la  limite  de  la  substance 
médullaire  et  de  la  substance  corticale.  Le  vaisseau  a  en  est  le 
centre.  Sa  lumière  rétrécie  /  est  remplie  de  globules  blancs; 
la  tunique  interne  est  épaissie  et  hyaline,  avec  des  fentes 
sinueuses  dans  lesquelles  se  trouvent  de  nombreux  bacilles. 
Entre  la  partie  hyaline  bien  limitée  et  les  autres  tuniques,  on 
voit  des  espaces  libres  m  remplis  de  bacilles.  La  masse  caséeuse 
est  uniforme  autour  du  vaisseau,  lobulée  à  la  périphérie,  au  voi- 
sinage du  tissu  normal.  En  c,  elle  montre  une  perte  de  sub- 
stance. Entre  les  îlots  caséeux  lobules  m'  m'  on  voit  des  cellules 
rondes,  souvent  accumulées  en  amas.  Autour  du  tubercule, 
il  existe  du  tissu  embryonnaire  dans  lequel  on  peut  distinguer, 
en  d,  du  côté  de  la  substance  des  pyramides  de  Malpighi,  des 
tubes  urinifères  comprimés  ou  contenant  des  cylindres  hyalins, 
et,  du  côté  de  la  substance  corticale,  des  glomérules  enflammés 
ou  sclérosés  g.  Les  bacilles1,  qui  sont  très  nombreux,  se  trouvent 

1.  Futterer  {Virc/ww's  Archiv,  t.  C,  liv.  n,  1885)  a  vu  aussi  dans  un  cas  de  tu- 
berculose rénale  les  bacilles  dans  les  vaisseaux  et  dans  leur  paroi. 
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surtout  autour  du  vaisseau  ;  la  lumière  n'en  contient  pas  ;  il  y 
en  a  seulement  et  en  grande  quantité  dans  les  fentes  de  la 
tunique  interne  hyaline  et  entre  celle-ci  et  le  reste  de  la  paroi. 
Les  bacilles  sont  principalement  accumulés  en  o  auprès  de  la 
perte  de  substance  c.  Ils  sont  assez  nombreux  aussi  au  pour- 
tour des  masses  caséeuses.  Celles-ci  en  contiennent  très  peu, 
et  seulement  dans  les  petites  agglomérations  du  tissu  embryon- 


Fig.  364.  —  Tubercules  du  rein,  développés  autour  d'un  vaisseau,  chez  l'homme. 

/,  lumière  de  ce  vaisseau  ;  m,  espace  libre  rempli  de  bacilles  situé  entre  la  tunique  interne  devenue  hyaline 
et  la  tunique  moyenne;  o,  tissu  périphérique  à  l'artère  rempli  de  bacilles;  c,  lacune  causée  par  la  désin- 
tégration du  tissu  tuberculeux  et  dont  le  pourtour  contient  des  bacilles  ;  m,  m,  tissu  caséeux  dont  les 
cellules  sont  atrophiées  ;  n,  tissu  conjonctif  contenant  des  cellules  vivantes  à  la  périphérie  du  tissu 
caséeux;  g,  g,  glomérules  du  rein;  d,  tubes  urinifères  de  la  substance  des  pyramides;  r,  lacunes  de  la 
substance  corticale  remplies  de  bacilles  et  qui  sont  vraisemblablement  des  tubes  contournés  (Grossisse- 
ment de  lbO  diamètres). 

naire  qui  les  séparent.  En  r,  à  la  périphérie  du  tubercule,  on  voit 
des  bacilles  en  quantité  qui  siègent  dans  la  partie  parenchyma- 
teuse  du  rein,  peut-être  dans  la  cavité  des  tubuli  altérés. 

Durand-Fardel  (thèse  de  doctorat,  1886)  a  vu  des  bacilles 
dans  les  vaisseaux  et  dans  les  glomérules  du  rein,  non  seule- 
ment dans  les  granulations  tuberculeuses,  mais  aussi  dans  des 
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parties  de  cet  organe  qui  ne  présentaient  ni  à  l'œil  nu,  ni  au 
microscope,  la  trace  de  granulations  tuberculeuses. 

Les  bacilles  sont  plus  rares  dans  la  tuberculose  rénale  et 
ancienne  avec  des  masses  caséeuses  considérables.  Là,  on  les 
cherche  quelquefois  en  vain.  On  en  trouve  cependant  d'habitude 
à  la  limite  des  pertes  de  substance  causées  par  l'ulcération  du 
bassinet  et  des  calices,  et  à  la  périphérie  des  îlots  caséeux,  dans 
le  tissu  embryonnaire  qui  les  entoure,  tissu  qui  contient  des 
cellules  géantes.  Koch  a  observé  une  quantité  considérable  de 
bacilles  dans  la  lumière  des  tubes  urinifères  chez  un  lapin 
inoculé. 

Nous  avons  constaté  aussi  la  présence  des  bacilles  dans  les 
tubercules  de  la  vessie  et  de  l'urèthre.  L'un  de  nous  a  vu  des 
bacilles  dans  les  capsules  surrénales  tuberculeuses  coïncidant 
avec  la  maladie  bronzée  d'Addison1. 

Dans  la  tuberculose  de  la  mamelle,  Dubar2  a  constaté  le 
développement  des  nodules  autour  des  acini  glandulaires  et  la 
formation  des  cellules  géantes  de  la  tuberculose  dans  l'intérieur 
des  conduits  galactophores  et  des  culs-de-sac.  Nepveu  paraît 
avoir  vu,  dans  un  fait  de  tuberculose  du  sein  opéré  par  Yerneuil 
et  rapporté  par  Yerchère 3  des  microbes  semblables  aux  bacilles 
de  la  tuberculose  et  contenus  dans  les  conduits  galactophores. 
Orthmann4  a  eu  l'occasion  d'examiner,  sous  la  direction  du 
professeur  Marchand,  deux  faits  de  tuberculose  mammaire  où 
il  a  constaté  aussi  le  siège  des  cellules  géantes  dans  des  con- 
duits glandulaires,  et  il  a  vu  des  bacilles  de  la  tuberculose  dans 
ces  cellules  géantes.  Récemment  l'un  de  nous,  en  commun  avec 
M.  Haberern5,  a  examiné  un  cas  analogue  chez  une  malade  qui 
ne  montrait  aucun  symptôme  de  phtisie,  mais  chez  laquelle,  peu 
de  temps  après  l'opération  de  l'abcès,  il  se  développa  une  tuber- 
culose pulmonaire  aiguë.  En  même  temps  que  le  bacille  de  la 
tuberculose,  l'abcès  contenait  un  bacille  court  de  0^,7  d'épais- 
seur. La  culture  de  ce  dernier  obtenue  à  l'état  de  pureté  donna, 
sur  Fagar-agar,  une  arborisation  grisâtre  fixe  le  long  de  la  strie 

1.  Voyez  une  publication  de  Babes  sur  ce  sujet  dans  YOrvosiHetilap,  3  février  1883. 

2.  Des  tubercules  de  la  mamelle,  Thèse  d'agrégation,  Paris,  1881. 

3.  Des  portes  d'entrée  de  la  tuberculose,  Thèse,  Paris,  1884. 

4.  Ueber  Tuberculose  der  weiblichen  Brustdrilse  mis  besonderer  Berucksichtigung 
der  riesenzellenbildung  (Virchow's  Archiv,  t.  100,  p.  365). 

5.  Babes,  II,  édition  1886. 
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d'inoculation;  ce  bacille,  qui  n'est  pas  pathogène  pour  le  lapin, 
produisit  un  abcès  chez  le  cobaye. 

Dans  la  tuberculose  des  organes  génitaux  de  l'homme,  les 
bacilles  sont  rares.  Dans  des  tubercules  caséeux  du  testicule 
de  la  prostate  et  de  l'épididyme,  il  peut  arriver  qu'on  n'en 
trouve  point.  Dans  un  fait  de  tuberculose  caséeuse  du  testicule 
enlevé  par  Richet,  il  n'y  avait  pas  de  bacilles  dans  le  testicule, 
mais  seulement  dans  une  petite  cavité  qui  correspondait  à  une 
coupe  du  canal  de  l'épididyme  ;  il  y  avait  là  deux  bacilles  seulemen  t 
dans  les  nombreuses  préparations  que  nous  avons  examinées. 

Dans  un  fait  de  tuberculose  du  vagin  compliquée  de  fistule 
recto-vaginale,  on  observait,  du  côté  du  vagin,  des  ulcérations 
assez  larges  à  bords  saillants.  Un  fragment  de  cet  ulcère  ayant 
été  enlevé,  les  coupes  examinées  au  microscope  ont  montré,  à 
la  surface  de  l'ulcération,  des  leucocytes  granuleux  contenant 
un  petit  nombre  de  bacilles.  Plus  profondément,  la  muqueuse 
offrait  un  tissu  fibreux  infiltré  de  cellules  rondes  et  de  cellules 
géantes.  Celles-ci  contenaient  chacune  un  ou  deux  bacilles. 
Auprès  de  ces  cellules  géantes,  il  y  avait  des  vaisseaux  à  parois 
embryonnaires,  quelquefois  oblitérés  par  de  la  fibrine  et  des 
globules  blancs. 

L'un  de  nous  a  examiné  au  point  de  vue  de  la  recherche  des 
bacilles  deux  faits  d'ulcérations  tuberculeuses  du  vagin  sans  en 
découvrir;  sur  six  autopsies  de  tuberculose  de  l'utérus1  il  y 
avait  trois  fois  un  assez  grand  nombre  de  bacilles  ;  ils  étaient 
assez  peu  nombreux  dans  les  trois  autres  faits  pour  qu'on  n'ait 
pas  pu  en  mettre  en  évidence  sur  une  quinzaine  de  coupes.  Il 
en  est  à  peu  près  de  même  de  la  tuberculose  des  trompes. 

Tuberculoses  locales.  — Les  tuberculoses  locales  doivent  être 
assimilées  à  la  tuberculose  pulmonaire  en  raison  des  bacilles 
qu'on  y  trouve,  en  petit  nombre,  il  est  vrai  :  les  cultures  de 
fragments  de  ces  parties  tuberculeuses  ont  donné  à  Koch  les 
bacilles  caractéristiques,  et  l'expérimentation  chez  les  animaux 
reproduit  la  tuberculose  en  série,  avec  des  bacilles  dans  les  pro- 
duits inoculés. 

1.  C0R.XIL,  Leçons  sur  les  métrites.  in-S°.  1889.  Nous  renvoyons  à  ces  leçons  le 
lecteur  désireux  de  connaître  l'histologie  pathologique  delà  tuberculose  des  trompes 
et  de  l'utérus. 
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Nous  avons  ou  l'occasion  d'examiner  plusieurs  spécimens 
de  tubercules  du  pourtour  de  l'anus  et  de  tubercules  de  la  lèvre 
inférieure  avec  des  bacilles.  Une  tumeur  tuberculeuse  de  la 
lèvre  inférieure,  enlevée  par  Yerneuil,  remontant  à  six  ou  sept 
ans,  et  possédant  des  cellules  géantes  très  caractérisées,  ne 
présentait  pas  de  bacilles.  L'un  de  nous  (Babes)  a  examiné 
avec  soin  toutes  les  hypertrophies  des  ganglions  lymphatiques 
qu'on  trouve  presque  constamment  à  l'autopsie  des  enfants 
morts  de  n'importe  quelle  maladie,  et  il  y  a  trouvé  presque 
constamment  des  tubercules  et  des  bacilles  isolés  enfermés 
dans  des  cellules  géantes.  Dans  un  exemple  instructif  de  ce 
genre,  il  s'agissait  d'un  enfant  mort  de  la  rage,  chez  qui  il 
existait  un  ganglion  de  la  grandeur  d'un  petit  pois  dans  les 
aisselles  du  côté  de  la  morsure.  Cet  unique  ganglion  hypertro- 
phié montrait  aussi  une  tuberculose  typique  avec  quelques 
bacilles  dans  les  cellules  géantes.  Il  n'y  avait  aucune  trace  de 
tuberculose  dans  les  organes. 

Parmi  les  tuberculoses  locales,  celle  qui  a  donné  lieu  au 
plus  grand  nombre  de  discussions  avant  d'être  définitivement 
classée  comme  tuberculeuse  est  assurément  le  lupus. 

Le  Lupus  (dartres  rongeantes,  esthiomène,  Alibert)  est  une 
affection  tuberculeuse  de  la  peau.  Il  est  caractérisé  par  des 
nodosités  miliaires  profondes,  qui  évoluent  plus  ou  moins  len- 
tement et  qui  se  terminent  par  une  cicatrice  avec  amincisse- 
ment de  la  peau,  par  une  ulcération,  ou  par  une  destruction 
des  parties  profondes. 

Nous  n'examinerons  ici  que  les  variétés  du  lupus  dans  les- 
quelles on  trouve  des  bacilles  de  la  tuberculose  :  c'est-à-dire  le 
lupus  vulgaire  ou  tuberculeux,  ulcéré  ou  non  ulcéré  (exedens 
ou  non  exedens),  et  le  lupus  scléreux. 

1°  Lupus  tuberculeux.  —  Le  lupus  débute  par  de  petites  no- 
dosités profondes,  dures  au  toucher,  dues  à  une  infiltration  du 
derme,  de  couleur  rose,  rouge  ou  brunâtre,  confluentes  ou 
isolées  en  petits  groupes  qui  mettent  un  ou  plusieurs  mois  à  se 
développer,  puis  qui  s'affaissent  en  même  temps  que  l'épiderme 
s'exfolie  et  se  ride  à  leur  niveau  (lupus  exfoliatif)  ;  on  constate  à 
leur  place  une  petite  cicatrice  blanche  déprimée,  sans  qu'il  y 
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ait  eu  d'ulcération.  D'autres  tubercules  s'ulcèrent  à  leur  centre, 
et  plusieurs  de  ces  productions  subissant  la  même  érosion, 
donnent  lieu  à  des  ulcérations  plus  ou  moins  étendues  (lupus 
ulcéreux).  L'évolution  continue  de  ces  tubercules  et  leurs  pous- 


Fig.  365.  —  Lupus  tuberculeux  (figure  tirée  du  Traité  de  pathologie  cutanée. 

de  Vidal  et  de  Leloir). 

e,  corps  muqueux  de  Malpighi  très  épais  coiffant  des  papilles  hypertrophiées:  f,  faisceaux  musculaires  lisses  : 
d,  tissu  conjonctif;  n,  derme  infiltré  de  petites  cellules;  r,  cellules  géantes;  ?>î,  traînées  inflammatoires 
autour  des  cellules  adipeuses  à  la  base  du  derme  (Grossissement  de  30  diamètres). 

sées  successives  s'observent  pendant  toute  la  durée  de  la  mala- 
die avec  des  temps  d'arrêt  ou  de  recrudescence.  Dans  certaines 
formes,  le  lupus  s'étend  en  profondeur  et  produit  des  dégâts 
considérables,  des  perforations  de  la  cloison  du  nez,  la  destruc- 
tion des  ailes  du  nez,  la  perforation  du  palais,  des  ostéites,  etc. 
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(lupus  térébrant).  Le  plus  souvent  le  siège  du  lupus  est  à  la  face, 
aux  joues,  aux  ailes  du  nez,  au  nez  ;  mais  il  peut  siéger  aussi 
sur  toute  l'étendue  des  membres  et  du  tronc.  Parti  du  nez,  il 
peut  gagner  la  muqueuse  palatine  ou  pharyngienne.  Le  lupus 
atteint  assez  souvent  les  orifices  des  muqueuses,  par  exemple 
les  paupières  et  la  conjonctive,  les  grandes  lèvres  et  la  vulve 
(esthiomène  de  la  vulve). 

L'anatomie  pathologique  de  cette  maladie  a  été  bien  étudiée 
par  Yirchow,  Wedel,  Auspitz,  Kaposi,  Neumann,  en  Allema- 
gne; et  par  Malassez,  Grancher,  J.  Renaut,  Ghandelux,  Yidal 
et  Leloir,  etc.,  en  France. 

Sur  les  coupes  examinées  au  microscope  et  colorées,  soit  au 
picro-carminate,  soit  à  la  safranine,  on  peut  s'assurer  d'abord 
que  les  couches  épidermiques  sont  plus  épaissies  qu'à  l'état 
normal.  Le  réseau  papillaire  est  généralement  très  développé, 
de  telle  sorte  que  les  papilles,  saillantes,  plus  ou  moins  allon- 
gées et  irrégulières,  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  des 
prolongements  ou  colonnes  interpapillaires  du  corps  muqueux 
qui  pénètrent  profondément.  Le  derme  est  infiltré  de  petites 
cellules  ainsi  que  les  papilles.  Mais,  dans  le  derme,  au-dessous 
des  papilles,  on  voit  de  petits  îlots  arrondis,  plus  ou  moins 
étendus,  irréguliers,  confluents  par  places,  formés  par  des 
agglomérations  de  petites  cellules,  et  au  milieu  ou  à  la  péri- 
phérie de  ces  îlots,  on  aperçoit,  même  à  un  grossissement  de  40 
à  50  diamètres,  des  cellules  géantes  très  caractérisées.  Ces  îlots 
de  petites  et  de  grosses  cellules  siègent  parfois  au  niveau  et  au 
pourtour  des  follicules  pileux  et  des  glandes  sébacées.  Ils  ont 
été  assimilés  à  juste  titre  aux  follicules  tuberculeux.  Il  est 
même  difficile  de  trouver  des  tubercules  plus  typiques  et  conte- 
nant autant  de  cellules  géantes.  Les  îlots  de  petites  cellules 
rondes  avec  des  cellules  géantes  ne  manquent  jamais  dans 
le  lupus  tuberculeux.  Cette  infiltration  pathologique  s'étend 
parfois  au  tissu  cellulo-adipeux,  quand  le  lupus  devient  téré- 
brant, et  détermine  la  nécrose  du  périoste  et  des  os,  qui  sont 
détruits,  comme  le  derme,  dans  les  ulcérations  envahissantes. 

Lorsqu'on  examine  le  détail  des  coupes  du  lupus  avec  de 
forts  grossissements,  en  passant  successivement  de  la  superficie 
à  la  profondeur,  on  voit  d'abord  que  l'épiderme  est  le  plus 
souvent  épais;  dans  la  couche  cornée,  on  constate  des  stries 
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colorées  en  rouge  par  le  carmin.  Le  stratum  lucidum,  la  couche 
granuleuse,  le  corps  muqueux  sont  épaissis.  Ce  dernier  présente 
souvent  un  grand  nombre  de  cellules  migratrices  interposées 
aux  cellules  épithéliales.  Dans  les  prolongements  interpapil- 
laires  du  corps  muqueux,  il  existe  quelquefois  des  globes  de 
cellules  cornées.  Les  papilles,  irrégulières,  quelquefois  très 
allongées  et  pointues,  le  plus  souvent  hypertrophiées  dans  tous 
les  sens,  présentent  beaucoup  de  cellules  migratrices  et  des 
cellules  fixes  tuméfiées. 

Ni  les  papilles  ni  la  surface  du  derme  ne  présentent  de  cel- 
lules géantes.  Dans  les  follicules  tuberculeux  du  derme,  les 
cellules  géantes  sont  de  volume  très  variable  ;  quelquefois  elles 
sont  tellement  agglomérées  et  rapprochées  les  unes  des  autres, 
qu'elles  forment  de  véritables  foyers.  Les  grosses  cellules 
géantes  sont  entourées  de  cellules  épithélioïdes.  D'autres  fois 
elles  sont  isolées  et  entourées  seulement  de  petites  cellules 
rondes.  Les  cellules  géantes  possèdent  un  protoplasma  grenu 
teinté  en  jaune  par  le  picro-carmin  et  une  couronne  de  noyaux 
plus  ou  moins  nombreux,  ovoïdes,  globuleux  ou  minces  : 
d'après  Thin,  les  cellules  géantes  du  lupus  auraient  toujours 
une  origine  vasculaire.  Dans  les  follicules,  le  tissu  conjonctif  est 
formé  de  petits  faisceaux  ayant  une  apparence  réticulée  ;  autour 
d'eux  on  trouve  des  faisceaux  de  tissu  fibreux  épais. 

Nous  avons  recherché  avec  Leloir  les  bacilles  de  la  tubercu- 
lose dans  douze  cas  du  lupus  enlevés  sur  le  vivant,  et,  bien  que 
nous  ayons  examiné  plusieurs  coupes  de  chaque  fragment 
enlevé,  nous  n'avons  trouvé  qu'une  seule  fois  un  bacille. 
Malasssez,  de  son  côté,  a  cherché  inutilement  des  bacilles  de  la 
tuberculose  dans  plusieurs  cas  de  lupus.  Pfeiffer,  Doutrelepont 
et  Demme  ont  été  plus  heureux  et  en  ont  trouvé  constamment. 
La  rubine  est  aujourd'hui  la  meilleure  matière  colorante 
employée  à  leur  recherche. 

Le  lupus  tuberculeux  ulcéré,  lupus  exedens,  résulte  dune 
inflammation  plus  intense  des  couches  superficielles  des  papilles 
et  du  derme.  Ces  parties  sont  infiltrées  d'une  quantité  considé- 
rable de  cellules  migratrices  qui,  par  leur  passage  à  travers  les 
couches  épidermiques,  déterminent  un  ramollissement,  une 
destruction  des  filaments  qui  unissent  les  cellules  du  corps 
muqueux,  empêchent  la  formation  de  l'éléidine  dans  le  stratum 
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granulosum  et  par  suite  la  kératinisation  des  cellules.  L'épi- 
derme  tombe  et  les  papilles  suppurent  ainsi  que  les  follicules 
lupeux.  Dans  un  fait  de  lupus  cratériforme  limité  à  la  narine 
gauche  chez  un  jeune  sujet,  l'examen  histologique  montrait  un 
réseau  épithélial  très  développé  contenant  des  cellules  atypiques 
et  des  globes  épidermiques,  si  bien  qu'on  pouvait  penser  à  un 
épithéliome.  Mais,  entre  les  prolongements  éptihéliaux,  le  tissu 
conjonctif  dermo-papillaire  offrait  des  follicules  tuberculeux 
avec  des  cellules  géantes,  quelques-unes  de  ces  dernières  ren- 
fermant des  bacilles  de  la  tuberculose.  Lorsque  le  diagnostic  est 
douteux  entre  lupus  et  épithéliome,  l'examen  bactériologique  est 
nécessaire  *. 

2°  Le  lupus  scléreux,  d'après  la  description  de  Vidal  et 
Leloir2,  a  l'apparence  de  papillomes  ou  de  verrues.  Il  est  pri- 
mitif ou  consécutif  au  lupus  tuberculeux.  La  sclérose  débute  à 
la  périphérie  de  l'îlot,  qui  est  envahi  progressivement,  de  telle 
sorte  qu'il  ne  reste  plus  de  tissu  embryonnaire  qu'à  son  centre. 
Dans  cette  forme,  les  vaisseaux  sont  sclérosés.  Dans  certaines 
parties  de  la  tumeur,  surtout  dans  sa  profondeur,  on  retrouve 
la  texture  du  lupus  tuberculeux  avec  ses  cellules  géantes. 

Lorsque  Friedlânder,  Koster,  etc.,  eurent  décrit  le  follicule 
tuberculeux  avec  ses  cellules  géantes  et  qu'il  fut  bien  démontré 
que  le  lupus  en  offrait  le  type  le  plus  parfait,  on  proclama 
l'identité  du  lupus  et  de  la  tuberculose  ;  le  lupus  fut  considéré 
par  quelques  médecins  comme  étant  une  tuberculose  locale  de 
la  peau.  Telle  est  l'opinion  depuis  longtemps  formulée  par  Rés- 
ilier. Leloir  avait,  en  1882 3,  commencé  des  inoculations  de 
lupus.  Dans  des  expériences  faites  avec  l'un  de  nous,  Leloir  a 
obtenu4,  dans  la  moitié  des  expériences,  des  résultats  positifs, 
c'est-à-dire  une  tuberculose  généralisée  dans  laquelle  les  tuber- 
cules contenaient  des  bacilles  et  déterminaient  eux-mêmes  des 
inoculations  en  séries. 

Nous  avons  remarqué  toutefois  que  le  résultat  était  plus  lent 
à  se  produire  que  lorsqu'on  emploie  les  tubercules  pulmonaires 
comme  matériel  d'inoculation. 


1.  Rapport  sur  les  examens  faits  à  l'hôpital  Coltra,  à  Bucarest,  1888. 

2.  Société  de  biologie,  1882,  p.  705. 

3.  ld.,  déc.  1882. 

4.  Cornil  et  Leloir,  Société  de  biologie,  juin  1883. 
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Les  recherches  de  Koch1  sont  tout  à  fait  démonstratives  au 
point  de  vue  de  l'assimilation  du  tubercule  et  du  lupus.  Koch 
y  a  trouvé  quatre  fois  des  bacilles  de  la  tuberculose,  en  très  petit 
nombre,  il  est  vrai.  Dans  un  fait,  par  exemple,  il  a  dû  examiner 
vingt-sept  coupes,  et  dans  un  autre  quarante-trois  coupes  avant 
d'en  trouver  un  seul.  Mais,  sur  des  séries  de  coupes  successives, 
il  en  trouvait  à  un  moment  donné  de  un  à  trois  dans  chaque 
coupe.  Il  n'a  jamais  vu  plus  d'un  seul  bacille  dans  une  cellule 
géante.  De  plus,  Koch  a  obtenu,  à  l'état  de  pureté,  des  cultures 
de  bacilles  sur  le  sérum  de  bœuf  à  la  suite  de  l'inoculation  d'un 
lupus  hypertrophique. 

On  peut  donc  dire  aujourd'hui  que  le  lupus  vulgaire,  ou 
tuberculeux,  et  le  lupus  scléreux  appartiennent  à  la  tuber- 
culose. Ajoutons  toutefois  que  la  nature  du  lupus  erythémateux 
n'est  pas  encore  bien  établie. 

Tuberculose  cutanée.  —  Le  lupus  n'est  pas  la  seule  lésion 
tuberculeuse  de  la  peau.  On  a  décrit  aussi  des  nodules  tuber- 
culeux recouverts  par  l'épidémie  et  des  ulcérations  tubercu- 
leuses. Le  siège  de  prédilection  de  ces  ulcérations  est  à  la  limite 
des  orifices  muqueux.  On  trouve  ordinairement  dans  le  pus 
sécrété  à  leur  surface,  et  sur  les  coupes,  de  grandes  masses  de 
bacilles,  tandis  que,  dans  les  ulcérations  de  la  peau  des  extré- 
mités, les  bacilles  sont  ordinairement  rares2.  Cependant  Hanot  a 
publié  [Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  22  février  1884) 
une  observation  d'ulcérations  tuberculeuses  de  l'avant-bras, 
serpigineuses,  taillées  à  l'emporte-pièce  ou  creusées  en  gouge, 
limitant  des  espaces  de  peau  saine,  et  ressemblant  à  une 
lymphangite  ulcéreuse  et  progressive.  Le  pus  de  cette  ulcération 
contenait  un  grand  nombre  de  bacilles.  Le  malade  étant  mort 
de  tuberculose  pulmonaire,  les  préparations  des  bords  et  du 
fond  des  ulcérations  cutanées  ont  montré  une  quantité  considé- 
rable de  bacilles  dans  le  tissu  ulcéré.  Nous  avons  relaté  plus 
haut  les  deux  observations  de  tuberculose  cutanée  bacillaire  due 
à  des  inoculations  du  doigt  publiées  plus  récemment  par 
Tscherning  et  Merklen. 

1.  Miltheilungen  aus  dem  Kaiserlichen  Gesundheitsamte  von  Dv  Struck,  2e  vol. 
Berlin,  1884. 

2.  Babes,  Soc.  anat.,  juin  1883. 
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On  s'est  demandé  si  les  tubercules  cutanés  des  anatomistes 
étaient  dus  à  une  tuberculose  bacillaire.  Nous  avons  examiné 
deux  de  ces  productions  sans  y  découvrir  de  bacilles.  Cependant 
Karp,  Riehl  et  Paltauf  ont  observé  des  bacilles  dans  les  tuber- 
cules anatomiques  chroniques.  Nous  avons  vu  plusieurs  fois 
des  garçons  d'amphithéâtre,  porteurs  de  tubercules  cutanés  aux 
doigts  et  à  la  main,  succomber  à  la  phtisie  pulmonaire.  Riehl  a 
décrit  en  outre  [Société  des  médecins  de  Vienne,  1885)  une  forme 
verruqueuse  diffuse  de  la  peau  qui  débute  par  de  la  rougeur,  des 
pustules,  une  sorte  d'ichtyose  papillaire  cornée  en  plaques.  On 
y  trouve  des  granulations  tuberculeuses,  des  cellules  géantes  et 
des  bacilles  en  assez  grande  quantité.  Cette  affection  essentiel- 
lement chronique  survient  chez  les  individus  qui  touchent  la 
viande  ou  les  tissus  des  animaux. 

Tuberculose  osseuse.  —  La  tuberculose  osseuse,  caractérisée 
par  les  ostéites  raréfiantes  et  fongueuses  des  os  courts  tels  que 
les  phalanges,  les  métatarsiens  ou  métacarpiens  et  les  os  du 
carpe  et  du  cou-de-pied  (spina  ventosa,  carie,  etc.),  par  le  mal 
vertébral  de  Pott,  par  les  ostéites  tuberculeuses  péri-articulaires 
qui  accompagnent  les  tumeurs  blanches,  par  les  abcès  ossifluents 
et  par  les  fistules,  est  bien  décrite  depuis  plusieurs  années  au 
point  de  vue  des  lésions  histologiques.  Les  follicules  tubercu- 
leux avec  leurs  cellules  géantes,  l'infiltration  embryonnaire  des 
tissus,  souvent  dans  une  assez  grande  étendue  autour  des  parties 
voisines  de  l'os  malade,  comme  le  périoste,  la  dure-mère,  le  tissu 
conjonctif,  les  travées  conjonctives  inter-musculaires  ou  sous- 
cutanées,  etc.,  ont  fait  assimiler  ces  lésions  aux  tubercules  (Volk- 
mann,  Lannelongue,  etc.).  L'examen  des  osmalades  fait  trouver 
habituellement  des  bacilles  de  Koch  dans  les  tubercules  qui 
siègent  dans  l'os,  et  en  particulier  dans  les  vertèbres  atteintes  de 
mal  de  Pott.  Mais,  dans  les  lésions  très  anciennes  des  os,  dans 
les  trajets  fistuleux,  dans  le  pus  des  abcès  ossifluents  et  dans  la 
paroi  de  ces  abcès,  les  bacilles  sont  très  difficiles  à  mettre  en 
évidence.  L'expérimentation  sur  les  animaux  donne  au  contraire 
des  résultats  presque  constamment  positifs,  et  il  existe  des  ba- 
cilles dans  les  tubercules  obtenus  à  la  suite  de  ces  inoculations. 

Abcès  froids  sous-cutanés.  —  Les  abcès  froids  sous-cutanés 
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sont  aussi  rattachés  à  la  tuberculose  en  vertu  de  leur  structure. 
Les  parois  de  ces  abcès  contiennent  en  effet  de  très  nombreuses 
cellules  géantes  dans  lesquelles  on  trouve  parfois  des  bacilles 
de  la  tuberculose.  Le  pus  de  ces  abcès  contient  assez  souvent 
des  bactéries  de  la  suppuration.  On  peut  y  déceler,  en  exa- 
minant un  grand  nombre  de  préparations,  de  rares  bacilles  de 
la  tuberculose,  mais  non  dans  tous  les  cas;  des  observateurs 
très  consciencieux  n'en  ont  trouvé  que  dans  un  petit  nombre  de 
faits  (Malassez,  Schlegtendal,  Castro-Soffîa,  etc.). 

Les  inoculations  pratiquées  sur  les  animaux  donnent  con- 
stamment de  la  tuberculose  expérimentale  avec  des  bacilles. 
L'un  de  nous  a  examiné  à  Budapest  des  abcès  froids,  développés 
autour  de  la  colonne  vertébrale,  renfermant  du  pus  épais.  Leur 
paroi  présentait  des  îlots  dans  lesquels  les  vaisseaux  étaient 
oblitérés  par  des  masses  de  streptococcus  pyogenes.  Le  pus  con- 
tenait une  quantité  de  ces  microbes  et  il  n'y  avait  pas  de  bacilles 
de  la  tuberculose. 

Associations  bactériennes  de  la  tuberculose1.  —  Koch2  relate 
deux  espèces  de  bactéries  trouvées  en  même  temps  que  les 
bacilles  de  la  tuberculose  dans  les  cavernes,  celles  du  pus  bleu 
et  le  tetragenus  qui  est  manifestement  pathogène.  Il  pensait  que 
l'on  trouverait  souvent,  associés  à  ces  bacilles,  d'autres  microbes 
qui,  favorisés  par  l'existence  de  certaines  lésions  et  en  particulier 
les  foyers  ulcéreux  du  poumon,  prendraient  un  rôle  important 
dans  le  développement  de  la  maladie.  Watson  Cheyne  relate  un 
fait  de  pénétration  de  microcoques  dans  les  vaisseaux  d'un  tu- 
berculeux à  la  suite  d'une  ulcération  de  la  langue. 

L'un  de  nous  a  souvent  isolé,  par  la  culture  du  suc  des 
ganglions  tuberculeux  des  poumons,  du  péritoine  et  des  mé- 
ninges, le  streptococcus  du  pus. 

Dans  un  abcès  tuberculeux  de  la  mamelle,  il  y  avait,  en  même 
temps  que  le  bacille  de  la  tuberculose,  un  bacille  court,  arrondi, 
de  Op., 7  d'épaisseur,  dont  la  culture  pure  sur  agar  se  présentait 
comme  une  arborisation  grisâtre  fine,  le  long  de  la  strie  d'ino- 
culation. Il  n'était  pas  pathogène. 

1.  Ce  chapitre  est  tiré  d'une  publication  de  Babes,  au  Congrès  de  la  tuberculose, 
1888,  p.  54. 

2.  Mitth.  aus  dem  Gesundheitsamte,  t.  II,  1884. 
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D'après  le  relevé  de  toutes  les  autopsies  faites  pendant  huit 
ans  à  l'hôpital  des  enfants  à  Budapest,  Babes  a  trouvé  des  gan- 
glions tuberculeux  du  cou,  du  médiastin  ou  de  la  racine  des 
bronches  dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 

Sur  93  autopsies  d'enfants  faites  en  1888  il  y  avait  65  fois 
une  tuberculose  des  ganglions,  45  fois  avec  des  bacilles;  52  fois 
la  tuberculose  des  ganglions  était  très  manifeste,  dans  42  cas  la 
tuberculose  dominait  la  scène,  mais  elle  n'avait  été  la  cause 
unique  de  la  mort  que  dans  dix  faits,  soit  de  méningite,  soit  de 
phtisie  pulmonaire  et  de  lésions  osseuses  et  articulaires. 

Cette  extrême  fréquence  des  ganglions  tuberculeux  chez  les 
enfants  qui  meurent  de  maladies  intercurrentes  quelconques  est 
très  remarquable,  car  elle  permet  de  supposer  que  beaucoup  d'en- 
fants ont  à  un  moment  donné  des  bacilles  dans  des  ganglions 
sans  en  éprouver  d'inconvénients  graves  et  que  ces  lésions  des 
ganglions  sont  curables. 

Sur  12  observations  de  méningite  tuberculeuse  avec  des 
bacilles,  Babes  a  trouvé  7  fois  divers  microbes  pathogènes  qui 
expliquent  en  partie  l'acuité  et  la  nature  purulente  de  l'in- 
filtration des  méninges.  Dans  toutes  ces  méningites,  il  y  avait 
des  lésions  tuberculeuses  des  ganglions  du  médiastin  et  le  plus 
souvent  des  altérations  de  même  nature  des  poumons.  Dans 
2  observations,  le  microbe  lancéolé,  capsulé  de  la  pneumonie 
existait  à  la  fois  dans  le  poumon,  les  ganglions  et  dans  les  mé- 
ninges; dans  une  autre,  le  streptococcus  du  pus  se  trouvait  dans 
les  ganglions  et  dans  les  méninges.  Dans  un  quatrième  cas, 
on  trouvait  le  staphylococcus  aureus  et  dans  un  cinquième  le 
streptococcus  du  pus  qui  existait  aussi  dans  une  arthrite  tuber- 
culeuse avec  les  bacilles  spécifiques.  Deux  fois  on  a  trouvé 
des  bacilles  pathogènes  spéciaux  dans  le  pus  des  méninges. 

Il  s'agissait  dans  un  de  ces  faits  d'un  bacille  très  fin  ressem- 
blant à  celui  de  la  tuberculose.  Ce  microbe  se  colorait  bien  avec 
les  couleurs  d'aniline  et  il  se  développait  seulement  sur  le  sérum 
du  bœuf,  à  la  température  du  corps,  sous  forme  d'une  couche 
mince  grisâtre.  Inoculé  par  trépanation  dans  les  méninges  du 
lapin,  il  produisit  une  méningite  aiguë  et  la  mort  dans  l'espace 
d'un  à  deux  jours. 

Un  autre  microbe,  trouvé  en  grande  quantité  dans  l'exsuda- 
tion méningitique,  ressemble  beaucoup  comme  forme  et  comme 
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culture  au  bacille  de  Friedlânder  ;  il  produit  aussi  une  méningite 
chez  le  lapin,  et  ses  cultures  ont  une  couleur  jaune  prononcée. 

Dans  un  autre  fait,  il  y  avait  dans  le  pus  un  microbe  rond  ou 
tétraédrique,  ou  disposé  en  amas  comme  les  staphylocoques, 
mesurant  0^,5.  Il  était  inoffensif  pour  le  lapin. 

Enfin,  dans  une  méningite  tuberculeuse  avec  très  peu  de 
tubercules  et  beaucoup  d'exsudat  séro-purulent  à  la  base  du 
cerveau,  avec  tuberculose  classique  des  ganglions  du  médiastin 
et  de  petits  tubercules  disséminés  à  la  surface  du  poumon  droit, 
Babes  a  vu,  en  même  temps  que  les  bacilles  de  la  tuberculose,  un 
autre  microbe  ;  les  cultures  sur  agar-agar  de  l'exsudat  méningi- 
tique  et  du  suc  de  la  rate  ont  donné  un  grand  nombre  de  plaques 
épaisses,    blanches,    jaunâtres    à   leur    centre,    concentriques, 
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Fig.  366.  —  Bacille  (Proteus)  trouvé  dans  un  cas  de  méningite  tuberculeuse.  On  y  voit  des 
grains  chromatiques,  des  vacuoles  dans  les  filaments  gonflés  et  une  spore. 

rondes,  dentelées  à  la  périphérie.  Ces  colonies  sont  constituées 
par  des  microbes  ovoïdes  ou  allongés  de  0>,5  de  diamètre, 
entourés  d'une  capsule  ou  bien  formant  des  filaments  ondulés 
et  gonflés  comme  ceux  du  proteus,  avec  des  globules  réfringents 
comme  des  spores.  Plus  tard  les  plaques  s'étendent  et  devien- 
nent plissées.  Ces  microbes  ne  sont  pathogènes  ni  pour  la  souris 
ni  pour  le  lapin.  Sur  le  sérum  du  bœuf,  ce  microbe  se  développe 
en  formant  de  petites  colonnes  blanches,  plates,  grenues. 

La  méningite  parait  être  sous  la  dépendance  de  la  tuber- 
culose des  ganglions  médiastinaux  et  rétro-pharyngiens.  Le 
virus  tuberculeux  se  propage  sans  doute  par  l'intermédiaire  des 
vaisseaux  lymphatiques.  Mais  dans  la  moitié  des  faits,  les 
bacilles  de  la  tuberculose  sont  accompagnés  d'autres  microbes 
qui  existent  en  même  temps  dans  les  méninges  et  dans  une 
caverne  pulmonaire  ou  bien  dans  un  ganglion  tuberculeux,  ordi- 
nairement en  voie  de  suppuration.  Il  est  probable  que  l'invasion 
de  ganglions  contenant  déjà  des  bacilles  tuberculeux  par 
d'autres  bactéries,  et  surtout  par  les  microbes  du  pus,  favorise  la 
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dissémination  du  virus  tuberculeux.  Le  tissu  ganglionnaire 
caséeux  ou  induré  dans  lequel  les  bacilles  de  la  tuberculose  sont 
primitivement  séquestrés  se  ramollit  sous  l'influence  d'autres 
bactéries  ;  il  peut  même  suppurer  ;  on  comprend  qu'il  soit  alors 
beaucoup  plus  apte  à  verser  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  et 
à  propager  au  loin  non  seulement  ces  bactéries  mais  aussi  les 
bacilles  de  la  tuberculose.  Ces  derniers  entrent  ainsi  dans  les  voies 
lymphatiques  ouvertes  par  cette  irritation  récente  des  ganglions, 
en  profitant  des  milieux  de  transport  donnés  par  l'inflammation 
ganglionnaire.  Babes  n'a  pas  constaté  de  tuberculose  des  cavités 
nasales,  qui  pût  expliquer  la  méningite;  la  tuberculose  du 
médiastin,  qui  était  constante,  suffit  pour  expliquer  celle  des 
méninges,  de  même  que  les  autres  lésions  de  la  plèvre,  de  la 
rate  et  du  foie.  Les  méninges,  si  sensibles  à  toute  cause  d'irrita- 
tion, donnent,  sous  l'invasion  des  bacilles  de  la  tuberculose,  même 
lorsque  les  granulations  sont  à  peine  visibles  à  l'œil  nu,  des  ma- 
nifestations symptomatiques  prédominantes  terminées  bientôt 
par  la  mort.  Elles  sont  un  excellent  milieu  de  culture  pour  les 
bacilles  de  la  tuberculose  qui  y  sont  toujours  très  nombreux; 
mais  ces  bacilles  n'y  existent  pas  seuls,  et  souvent  le  liquide 
méningitique  contient  et  nourrit  en  même  temps  en  abon- 
dance les  microbes  du  pus,  le  microbe  lancéolé  de  la  pneumonie 
et  les  autres  bactéries  précédemment  décrites,  qui  sont  à  elles 
seules  capables  de  déterminer  une  méningite  et  dont  l'action 
s'ajoute  à  celle  des  bacilles  spécifiques. 

Babes  n'a  pas  réussi  à  cultiver  les  bacilles  fins  qu'il  avait 
trouvés  en  grande  quantité  dans  un  fait  de  méningite,  à  côté  du 
bacille  de  la  tuberculose.  Cependant  il  convient  de  leur  attribuer 
un  certain  rôle  pathogène.  Il  résulte  des  faits  de  méningite 
examinés  par  lui  très  peu  de  temps  après  la  mort,  qu'il  n'en  est 
qu'un  dans  lequel  il  n'y  avait  pas  d'autre  microbe  que  celui  de 
la  tuberculose.  On  peut  donc  conclure  que  l'association  bacté- 
rienne est,  sinon  une  nécessilé,  au  moins  la  règle  et  probablement 
une  cause  puissante  de  prédisposition  dans  le  développement 
et  la  terminaison  fatale  de  la  méningite  tuberculeuse.  Il  a  parfois 
en  effet  rencontré  dans  la  tuberculose  et  dans  d'autres  maladies 
infectieuses  des  microbes  du  pus  et  surtout  le  staphylococcus 
aureus  dans  les  méninges  non  altérées. 

Dans  deux  cas  à'otite  ichoreuse  Babes  a  trouvé  dans  le  pro- 
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duit  ichoreux  quelques  bacilles  de  la  tuberculose.  Dans  le  pre- 
mier, il  a  isolé  un  bacille  saprogène  en  même  temps  que  le 
microbe  du  pus  bleu;  la  surface  du  lobe  temporal  était  d'une 
couleur  bleuâtre  ou  verdàtre,  ce  qui  pouvait  être  en  partie 
attribué  à  la  présence  de  ce  dernier  bacille.  Dans  le  second,  on 
avait  constaté  pendant  la  vie  la  présence  du  bacille  de  la  tuber- 
culose et  en  même  temps  une  grande  masse  de  bacilles  presque 
ovoïdes,  saprogènes,  de  Ou-, 4  de  diamètre,  formant  parfois  des 
chapelets,  produisant  sur  l'agar-agardes  plaques  élevées  concen- 
triques, opalescentes,  liquéfiant  la  gélatine  et  qui,  injectées  en 
quantité  à  la  souris  (0,2  ce.)  ou  au  lapin  (4  ce),  produisaient  la 
mort  de  ces  animaux  en  moins  de  24  heures.  Après  la  mort  du  ma- 
lade survenue  par  une  septicémie,  on  découvrit  un  grand  abcès 
dans  le  lobe  temporal  du  côté  de  l'otite  et  en  même  temps  deux 
tubercules  chroniques  du  cerveau,  des  ganglions  tuberculeux 
du  cou  du  même  côté  et  du  médiastin.  Les  bactéries  précédentes 
se  trouvaient  à  l'état  de  pureté  dans  l'abcès  du  cerveau  et  dans 
le  phlegmon  autour  des  ganglions  du  cou,  dans  la  rate  et  dans 
Fépanchement  pleural  dumêmecôté.  Dans  ces  deux  observations, 
il  existait  donc,  à  côté  de  tubercules  anciens,  une  lésion  secon- 
daire, qui,  dans  la  dernière  tout  au  moins,  a  produit  un  abcès  du 
cerveau,  des  phlegmons  et  une  pleurésie  terminés  par  la  mort. 
Dans  un  autre  cas  d'otite  tuberculeuse  chronique,  l'enfant 
mourut  d'un  tétanos  classique  causé  très  probablement  par  cette 
otite.  Cependant  le  pus  de  cette  otite  n'était  pas  tétanogène  et 
n'a  pas  montré  le  bacille  tétanique;  il  n'y  avait  auprès  du  ba- 
cille de  la  tuberculose  que  des  microbes  saprogènes  et  non  pa- 
thogènes. 

Complications  bactériennes  de  l'arthrite,  de  l'ostéo-myélite 
et  des  abcès  froids.  —  Dans  un  fait  de  tuberculose  du  périoste 
des  différents  os  des  extrémités  du  crâne,  avec  méningite  tu- 
berculeuse et  tubercules  suppures  du  cerveau,  des  ganglions 
lymphatiques  et  des  poumons,  il  y  avait,  en  même  temps  que 
beaucoup  de  bacilles  de  la  tuberculose,  une  bactérie  dont 
l'examen  bactériologique  a  été  omis.  L'ostéo-myélite,  l'arthrite 
et  la  spondylite  tuberculeuses  ont  été  constatées  7  fois;  3  fois 
on  n'a  trouvé  que  des  bacilles  de  la  tuberculose  en  petit  nom- 
bre, et  cela  dans  des  ostéites  sans  suppuration,  à  marche  lente, 
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toutes  compliquées  de  tuberculose  des  ganglions  voisins  du 
mésentère,  des  bronches  et  des  poumons;  4  fois  on  a  réussi 
à  isoler  facilement,  à  côté  du  bacille  de  la  tuberculose,  d'autres 
microbes;  dans  3  cas  il  s'agissait  du  streptococcus  pyogène,  qui 
joue  aussi  un  rôle  essentiel  dans  les  arthrites  non  tuberculeuses1. 

Dans  une  observation  de  spondylite  chronique,  ni  l'examen 
histologique  ni  les  cultures  n'ont  montré  de  bacilles  de  la  tuber- 
culose, tandis  que  le  pus  blanchâtre  épais,  et  les  parois  des  abcès 
présentaient  un  streptococcus  semblable  à  celui  du  pus.  Les 
vaisseaux  des  parois  et  certains  lymphatiques  étaient  remplis 
de  ces  microbes;  ces  vaisseaux  étaient  entourés  de  tissu  em- 
bryonnaire. Une  péricardite,  qui  avait  été  la  cause  immédiate  de  la 
mort,  était  causée  par  ces  streptocoques.  Dans  un  autre  cas  de 
mal  de  Pott,  la  lésion  était  de  nature  tuberculeuse  et  l'on  trouvait, 
en  même  temps  que  les  tubercules  caractérisés  par  des  cellules 
géantes  et  de  rares  bacilles,  des  vaisseaux  remplis  de  streptococci. 

Un  enfant  présentant  des  cavernes  pulmonaires,  de  l'arthrite, 
et  une  ostéo-périostite,  fut  atteint  de  diphthérie  du  pharynx  à 
tendance  gangreneuse.  L'ostéo-myélite  devint  gangreneuse. 
L'enfant  mourut  de  septicémie;  on  trouva  à  l'autopsie  une 
grande  caverne  gangreneuse  dans  le  poumon  droit. 

Dans  les  parties  atteintes  de  gangrène,  de  même  que  dans  les 
organes  internes,  on  constata  par  la  culture  la  présence  d'un 
bacille  saprogène  peu  virulent  et  du  streptococcus  du  pus.  La 
caverne  gangreneuse  renfermait  en  outre  une  masse  de  bacilles 
de  la  tuberculose. 

Dans  trois  cas  d'abcès  froids  tuberculeux,  il  fut  difficile  de 
trouver  les  bacilles  de  la  tuberculose  dans  la  paroi  de  l'abcès, 
tandis  que  le  pus  donna  deux  fois  des  cultures  du  staphylococcus 
aureus,  une  fois  associé  au  streptococcus  du  pus.  Les  ganglions 
tuberculeux  du  médiastin  renfermaient  presque  toujours  le 
bacille  de  la  tuberculose,  et  le  streptococcus  pyogène.  Ce  dernier 
microbe  a  été  aussi  constaté  dans  la  rate  et  à  la  surface  de  la 
plèvre  couverte  d'un  exsudât  fibrineux. 

Complications  bactériennes  de  la  tuberculose  des  muqueuses 

DE    LA    BOUCHE,  DU   PHARYNX  ET  DU    LARYNX.   DailS   la  tuberculose 

1.  Paolowsky  [Ann.  de  l'inst.  Pasteur,    1889,  10)  a  relaté  de   nouveau  la  fré- 
quence de  ces  associations  sans  avoir  connaissance  de  nos  constatations  antérieures. 
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des  muqueuses  de  la  bouche  et  du  pharynx,  il  existe  souvent 
une  mortification  diphthéroïde  ou  gangreneuse  de  la  muqueuse 
et  l'on  trouve  ordinairement,  à  côté  du  bacille  de  la  tubercu- 
lose, des  bacilles  saprogènes  et  des  bactéries  du  pus,  qui  ajou- 
tent la  suppuration  aux  lésions  tuberculeuses.  Dans  un  cas,  par 
exemple,  il  s'agissait  d'une  exulcération  étendue  de  la  mu- 
queuse pharyngienne  et  nasale.  Le  pus  renfermait  beaucoup  de 
bacilles  de  la  tuberculose  en  même  temps  qu'une  masse  de 
streptococci.  Bien  que  ces  lésions  fussent  chroniques,  il  n'y 
avait  pas  de  méningite,  seulement  il  existait  une  tuberculisation 
caséeuse  assez  compacte  des  poumons,  des  ganglions  du  cou 
et  du  médiastin,  des  ulcères  tuberculeux  des  intestins,  et  une 
tuberculisation  de  la  rate  et  du  foie.  Les  cultures  de  la  mu- 
queuse pharyngienne,  celle  de  la  rate  et  des  poumons,  nous 
ont  donné  le  streptococcus  du  pus,  tandis  qu'un  cobaye  inoculé 
avec  la  substance  caséeuse  des  poumons  gagnait  la  tuberculose. 
Dans  quatre  observations  d'amygdalite,  de  pharyngite,  de 
trachéite  ou  de  bronchite  ichoreuse,  les  bacilles  de  la  tuberculose 
étaient  associés  au  streptococcus  pyogenes.  La  rareté  de  la  tuber- 
culose amygdalienne  est  contraire  à  l'hypothèse  si  plausible,  que 
les  bacilles  pénétreraient  tout  d'abord  dans  la  muqueuse  du 
pharynx  et  surtout  dans  les  amygdales,  pour  se  propager  ensuite 
dans  les  ganglions  lymphatiques  voisins,  et  de  là  dans  les  gan- 
glions du  médiastin.  Il  paraît  plus  probable  que  les  ganglions  pri- 
mitivement tuberculeux  s'infectent  ensuite  par  le  streptococcus 
pyogenes  après  que  ce  microbe  a  pénétré  à  travers  la  muqueuse 
du  pharynx  et  des  amygdales.  En  effet,  dans  presque  tous  les  cas 
de  tuberculose  du  poumon  et  des  ganglions,  où  la  muqueuse 
pharyngienne  a  été  examinée,  nous  y  avons  constaté  la  présence 
du  streptococcus  du  pus,  ou  celle  du  microbe  capsulé  lancéolé 
de  la  pneumonie. 

Complications  bactériennes  de  la  tuberculose  des  séreuses. 
—  Un  sujet  mort  avec  une  perforation  du  péricarde  par  un  gan- 
glion tuberculeux  du  médiastin,  présentait  une  péricardite  fibri- 
noso-purulente  dont  l'exsudat  contenait  des  niasses  de  strepto- 
coques pyogenes  à  l'état  de  pureté  sans  qu'il  y  eût  de  bacilles  de 
la  tuberculose.  Il  est  très  probable  que  le  streptococcus  s'était 
développé  dans  le  ganglion,  qu'il  avait  causé  son  ramollissement 
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et  son  ouverture  dans  le  péricarde  et  la  péricardite  terminale. 

Dans  la  péritonite  tuberculeuse,  on  se  trouve  en  présence  de 
complications  bactériennes  semblables.  Dans  deux  cas  de  péri- 
tonite, il  y  avait  des  ganglions  tuberculeux  mésentériques  en 
partie  ramollis  et  perforés,  des  tubercules  des  intestins  auxquels 
on  doit  attribuer  aussi  l'inflammation  fibrinoso-séreuse  puru- 
lente ou  hémorrhagique  de  la  séreuse.  On  trouva  dans  Fexsu- 
dat  péritonéal  les  bactéries  variées  qui  sont  également  associées 
aux  bacilles  de  la  tuberculose  dans  d'autres  organes.  Dans  le 
premier  de  ces  faits  il  s'agissait  du  streptococcus  du  pus,  qui 
était  très  virulent  pour  les  animaux;  dans  le  second,  c'était  le 
microbe  capsulé  lancéolé  de  la  pneumonie  qui  tue  les  lapins. 

Dans  une  péritonite  tuberculeuse  hémorrhagique,  avec 
tuberculose  miliaire  des  organes  et  tuberculose  chronique  des 
ganglions  médias tinaux  et  rétro-péritonéaux,  une  partie  de 
l'épiploon  inoculée  sous  la  peau  d'un  cobaye  amena  la  mort  de 
l'animal  en  trente-deux  jours  avec  une  tuberculose  généralisée. 
Sur  le  sérum  de  bœuf,  la  gélatine,  l'agar-agar,  il  se  développa, 
après  l'inoculation  du  liquide  péritonéal,  des  plaques  blanches, 
plates,  brillantes  avec  liquéfaction  lente  de  la  gélatine,  consti- 
tuées par  des  bacilles  qui  ressemblent  à  ceux  de  l'œdème  malin, 
avec  des  spores  ovales  de  la  même  épaisseur  que  les  bacilles. 

Probablement  il  s'agit  ici  de  bacilles  des  intestins,  quoique 
l'autopsie  ait  été  faite  en  hiver,  18  heures  après  la  mort,  et  que 
Tintestin  fût  normal.  Ce  bacille  inoculé  aux  souris  tuait  ces 
animaux  en  3  jours  à  la  suite  d'un  envahissement  de  tout  l'or- 
ganisme avec  une  hypertrophie  de  la  rate  et  une  exsudation  des 
conjonctives.  En  même  temps  on  vit  se  développer,  sur  des 
substances  nutritives,  le  streptococcus  du  pus,  très  virulent.  Dans 
la  rate,  il  existait  en  plus  un  microbe  rond  capsulé,  de  0^,5  à 
Ofj-,6  de  diamètre. 

Dans  un  fait  de  péritonite  limitée  développée  à  la  suite  d'une 
endométrite  tuberculeuse,  il  y  avait  le  staphylococcus  aureus 
qui  se  trouvait  aussi  dans  un  autre  fait  de  péritonite  tubercu- 
leuse suppurée.  Dans  d'autres  faits  de  tuberculose  chronique 
disséminée  on  rencontra  un  gros  bacille,  avec  des  spores,  ana- 
logue à  un  bacille  des  intestins. 

Complications  bactériennes  de  la  tuberculose  pulmonaire.  — 
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Chez  les  enfants,  la  tuberculose  pulmonaire  est  ordinairement 
la  continuation  directe  de  celle  des  ganglions  et  elle  part  en 
général  du  hile  du  poumon.  L'inoculation  du  contenu  des  ca- 
vernes et  des  parties  tuberculeuses  des  poumons  donna  une 
fois  sur  agar-agar  et  sur  gélatine  des  cultures  de  cocci  tétraé- 
driques  pathogènes,  analogues  au  micrococcus  tetragenus. 

Dans  une  autopsie  où  il  existait  des  tubercules  miliaires  en 
même  temps  que  des  îlots  suppures  à  leur  centre,  on  trouva,  à 
côté  des  bacilles  de  la  tuberculose,  des  masses  de  petits  amas  de 
microbes  un  peu  oblongs,  d'un  diamètre  de  0;j-,6. 

Le  streptococcus  pyogenes,  le  microbe  lancéolé-  capsulé  et 
d'autres  microbes  ont  été  rencontrés  dans  un  fait  de  tuberculose 
des  ganglions  cervicaux  et  bronchiques,  avec  cirrhose  tubercu- 
leuse du  lobe  moyen  droit,  et  une  perforation  d'un  ganglion  ca- 
séeuxdans  une  bronche  avec  hémorrhagie.  Il  y  avait  en  même 
temps  un  ulcère  tuberculeux  de  la  peau  à  la  région  temporale 
droite  avec  destruction  partielle  des  os. 

Dans  une  autopsie  de  tuberculose  caséeuse  des  ganglions 
médiastinaux  et  péribron chiques,  avec  pneumonie  lobaire  et 
caséeuse  à  droite,  granulations  tuberculeuses  à  gauche,  tuber- 
culose du  diaphragme,  du  foie  et  de  la  rate,  ulcères  tuberculeux 
des  intestins,  des  poumons  et  des  ganglions,  on  constata  dans  le 
poumon  et  les  ganglions  des  bacilles  saprogènes  courts,  arrondis 
à  leurs  extrémités,  d'un  diamètre  de  Op-,8;  ils  ne  liquéfiaient  pas 
la  gélatine  et  formaient  des  plaques  blanches  opaques, plates;  ils 
étaient  pathogènes  par  injection  en  grande  quantité  à  la  souris. 

Dans  une  tuberculose  caséeuse  des  ganglions  avec  une  pneu- 
monie récente  et  de  petits  abcès  du  lobe  moyen  droit,  on  trouva 
le  staphylococcus  albus  et  l'aureus  dans  les  abcès. 

Dans  une  observation  de  tuberculose  pulmonaire  avec  une 
bronchite  ichoreuse  et  des  ulcères  intestinaux  hémorrhagiques, 
on  isola,  dans  la  muqueuse  des  bronches,  au  milieu  de  la  sécré- 
tion fétide  et  hémorrhagique,  un  streptococcus  et  un  microbe 
pyriforme  de  0^,5  qui  se  développa  bien  sur  l'agar-agar  et  le 
sérum  de  bœuf;  il  produisit  ordinairement  une  septicémie  mor- 
telle avec  des  inflammations  hémorrhagiques  multiples,  souvent 
avec  des  abcès,  chez  le  lapin. 

Dans  un  cas  de  bronchite  ichoreuse  tuberculeuse,  il  y  avait 
une  hyperplasie  considérable  et  une  suppuration  des  ganglions 
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bronchiques  tuberculeux,  un  phlegmon  de  la  muqueuse  buccale 
et  un  œdème  du  poumon  gauche.  Les  produits  morbides  renfer- 
maient le  staphylococcus  aureus,  le  streptococcus  du  pus  et  un 
bacille  saprogène.  Des  bacilles  de  la  tuberculose  existaient 
aussi  dans  les  ganglions  et  dans  les  bronches. 

Dans  un  fait  de  tuberculose  suppurée  des  ganglions,  avec 
pleurésie  aiguë  hémorrhagique,  bronchite  chronique,  dysen- 
terie aiguë  et  subaiguë,  anémie  et  purpura,  les  produits  inflam- 
matoires et  hémorrhagiques  des  ganglions,  du  poumon  et  de  la 
plèvre  ont  montré,  à  côté  du  bacille  de  la  tuberculose,  des  ba- 
cilles courts,  fins  ou  des  diplobactéries  du  même  aspect  de  0jx,3 
de  diamètre,  peu  colorées  par  les  couleurs  simples  d'aniline. 
Ces  bacilles  se  développent  sur  le  sérum  du  bœuf,  à  la  tempéra- 
ture du  corps,  sous  la  forme  d'une  couche  mince  à  peine  visible. 
Il  semble  que  sur  l'agar  le  microbe  produise  une  espèce  de  liqué- 
faction, car  le  liquide  devient  plus  abondant  au  fond  du  tube. 
Inoculé  au  cobaye  et  au  lapin,  ce  bacille  tue  ce  dernier  en  quel, 
ques  jours,  avec  les  symptômes  d'une  septicémie  hémorrha- 
gique. En  inoculant  les  matières  tuberculeuses  à  un  lapin,  cet 
animal  mourait  au  bout  d'un  mois  environ  avec  des  ganglions 
tuberculeux  suppures  à  leur  centre  et  contenant  les  mêmes 
bacilles  courts  mêlés  aux  bacilles  de  la  tuberculose. 

Dans  une  pneumonie  caséeuse  accompagnée  de  pleurite  et  de 
péricardite  tuberculeuses,  il  y  avait,  à  côté  du  bacille  de  la  tuber- 
culose, le  bacille  capsulé  lancéolé  qui  tue  le  lapin  et  le  strepto- 
coccus du  pus. 

A  l'autopsie  d'un  adulte  atteint  de  tuberculose  pulmonaire, 
compliquée  d'une  pneumonie  croupale  lobaire  et  d'une  périto- 
nite tuberculeuse,  on  trouva  de  grandes  masses  de  bacilles  de  la 
tuberculose  dans  le  contenu  des  alvéoles  à  côté  d'un  microbe 
capsulé.  Ce  dernier  donna  sur  la  gélatine  des  plaques  proémi- 
nentes, blanches,  saprogènes,  formées  de  petits  bâtonnets  ou  de 
diplobactéries  faciles  à  colorer,  de  0>,5  de  diamètre.  La  rate 
renfermait  le  streptococcus  du  pus.  Un  lapin  inoculé  dans  la 
plèvre  avec  le  microbe  capsulé  a  gagné  une  pneumonie  subaiguë 
lobaire  avec  pleurite  qui  l'a  tué  en  3  semaines. 

Dans  un  cas  de  tuberculose  pulmonaire  accompagnée  de 
bronchite  tuberculeuse  putride,  de  gangrène  d'une  caverne, 
d'ulcères  hémorrhagiques  des  intestins  et  d'hémorrhagies  mul- 
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tiples,  on  trouva  à  la  surface  de  l'intestin  et  dans  le  contenu 
de  la  caverne,  à  côté  du  bacille  de  la  tuberculose,  une  niasse  de 
bacilles  courts,  un  peu  courbés,  souvent  pyriformes,  un  peu 
amincis  aux  extrémités,  pâles  au  centre,  d'un  diamètre  de  0;j.,4, 
se  colorant  assez  bien,  souvent  en  diplo-bactéries  ou  un  peu 
gonflés  à  leurs  extrémités.  Les  cultures  faites  sur  le  sérum  de 
bœuf,  la  gélatine  et  l'agar-agar,  avec  le  mucus  de  la  trachée, 
le  liquide  de  la  caverne,  le  suc  des  reins  et  de  la  rate  don- 
naient les  mêmes  bacilles,  constituant  de  petites  colonies  sail- 
lantes, brillantes,  confluentes,  blanchâtres  et  transparentes. 
Dans  la  gélatine,  les  bactéries  se  développent  mal,  si  ce  n'est 
dans  la  profondeur,  sous  forme  de  petites  colonies  blanc  jau- 
nâtre, liquéfiant  lentement  la  gélatine  en  forme  d'entonnoir. 
L'inoculation  dans  Ja  conjonctive  du  lapin  donna  lieu  à  une 
congestion  considérable  et  à  la  formation  d'une  couche  épaisse  de 
pus.  La  culture  pure  des  bacilles  fins,  inoculée  par  le  fil  de 
platine,  produisit  la  mort  de  l'animal  en  quatre  jours,  avec  hy- 
pertrophie et  dégénérescence  caséo-puriilente.  Inoculée  au  la- 
pin, une  culture  de  la  muqueuse  trachéale  détermina  des  abcès 
chroniques  caséeux  et  l'animal  mourut  un  mois  après  l'inocu- 
lation. 

Les  complications  bactériennes  les  plus  graves  de  la  tuber- 
culose s'observent  donc  lorsque  des  ulcérations  tuberculeuses 
des  muqueuses,  accessibles  aux  microbes  de  l'air,  deviennent 
gangreneuses  avec  tendance  aux  hémorrhagies.  C'est  ce  qu'on 
voit  surtout  au  niveau  des  cavernes  pulmonaires. 

Les  bactéries  spécifiques,  localisées  d'abord  dans  le  premier 
foyer  de  nécrose,  se  généralisent  et  provoquent  dans  d'autres 
foyers  tuberculeux,  comme  par  exemple  les  ulcérations  intesti- 
nales, une  destruction  rapide,  accompagnée  d'hémorrhagies 
multiples.  Il  est  vraisemblable  que  les  vaisseaux  sont  lésés  par 
la  généralisation  de  ces  bactéries,  et  par  la  présence  de  leurs  pro- 
duits chimiques  dans  la  plupart  des  parties  envahies  par  la 
tuberculose.  Plus  tard,  le  même  microbe  détermine  une  infec- 
tion putride  ou  une  septicémie  hémorrhagïque. 

En  résumé,  chez  les  enfants,  il  existait  des  ganglions  tuber- 
culeux 65  fois  sur  un  total  de  93  autopsies.  Sur  52  nécropsiesde 
tuberculose  mortelle,  les  bacilles  de  Koch  n'existaient  seuls  que 
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dix  fois.  Les  bactéries  de  la  suppuration,  le  streptococcus  pyo- 
genes  surtout,  le  streptococcus  aureus  et  albus  ou  le  mélange 
de  ces  divers  microbes  sont  le  plus  souvent  observés. 

Dans  la  gangrène  des  foyers  tuberculeux  ou  dans  les  ulcéra- 
tions des  muqueuses,  il  existe,  avec  ou  sans  les  bactéries  du  pus, 
des  bacilles  saprogènes  plus  ou  moins  virulents,  ou  des  bactéries 
spéciales  qui  se  généralisent  dans  tout  l'organisme  en  pro- 
duisant une  destruction  rapide  des  produits  tuberculeux  et 
des  hémorrhagies.  Les  bacilles  de  la  tuberculose  se  multiplient 
alors  parallèlement  en  grande  abondance. 

Les  pneumonies  lobaires  et  tabulaires,  les  pleurésies,  les 
péritonites  et  les  méningites  tuberculeuses  montrent,  associés  à 
celui  de  Koch,  des  microbes  capables  de  déterminer  par  eux- 
mêmes  ces  inflammations,  par  exemple  le  microbe  lancéolé 
capsulé,  celui  de  Friedlânder,  un  autre  microbe  capsulé,  le 
staphylococcus  aureus,  etc. 

La  tuberculose  locale  des  os  et  des  articulations  est  souvent 
compliquée  et  aggravée  par  la  présence  du  streptococcus 
pyogenes.  Dans  un  cas  de  mal  de  Pott,  ce  dernier  microbe 
existait  seul. 

Dans  les  faits  observés  à  Bucarest,  l'un  de  nous  a  constaté 
la  même  fréquence  des  associations  bactériennes  chez  un  grand 
nombre  de  tuberculeux.  La  pneumonie  tuberculeuse  renfermait 
ordinairement  le  microbe  lancéolé  de  Pasteur,  les  abcès,  le  sta- 
phylococcus aureus  et  albus,  les  arthrites,  les  phlegmons  et  les 
organes  internes,  le  streptococcus  du  pus  mêlé  au  staphylococcus 
aureus  ou  avec  les  différents  microbes  saprogènes.  Dans  deux 
cas  de  péritonite  tuberculeuse,  il  y  avait  très  peu  de  bacilles  delà 
tuberculose  dans  le  péritoine,  mais  bien  des  bacilles  saprogènes 
et  dans  l'un  le  staphylococcus  aureus. 

Dans  un  cas  de  métrite  et  de  salpyngite  tuberculeuses  accom- 
pagnées de  granulations  tuberculeuses  du  péritoine,  de  la  plèvre, 
des  poumons  et  des  méninges,  il  y  avait  deux  grandes  collections 
purulentes  intra-péritonéales  dans  les  régions  iliaques  autour  de 
l'extrémité  libre  des  trompes  tuberculeuses  ;  ce  cas  offrait  les  as- 
sociations bactériennes  suivantes  :  Dans  les  méninges  il  existait 
en  grandes  masses,  auprès  du  bacille  de  Koch,  un  grand  microbe 
rond  de  1^  à  1  [J-,5  de  diamètre  qui  se  colorait  très  bien  avec  les 
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couleurs  d'aniline  simples  et  par  la  méthode  de  Gram.  Il  formait 
sur  l'agar  glycérine  une  strie  composée  de  grains  fins,  blanchâ- 
tres, tandis  qu'on  n'obtenait  de  cultures  ni  sur  Fagar-agar  simple, 
ni  sur  la  gélatine,  ni  sur  les  pommes  de  terre.  Dans  le  bouillon 
et  surtout  dans  le  vide,  il  donnait  un  trouble  et  un  précipité  flo- 
conneux au  fond  du  tube.  Il  n'était  pathogène  ni  pour  la  souris, 
ni  pour  le  lapin.  L'examen  microscopique  du  pus  montre  ces 
microbes  libres  ou  contenus  dans  le  protoplasma  des  cellules 
mononucléaires.  Le  sang  du  cœur,  les  poumons  et  les  abcès  péri- 
tonéaux  renfermaient  le  staphylococcus  aureus;  enfin  le  pou- 
mon, les  reins,  les  abcès  et  la  partie  caséeuse  de  la  muqueuse 
utérine  contenaient  des  bacilles  saprogènes  donnant  sur  la  gélose 
des  colonies  abondantes,  blanchâtres,  transparentes,  rondes;  ces 
bacilles  saprogènes  se  développent  énergiquement  à  la  surface 
et  dans  la  profondeur  de  la  gélatine,  de  même  que  sur  les  pommes 
de  terre.  Dans  le  bouillon,  ils  forment  une  membrane  superfi- 
cielle épaisse,  blanche,  et  le  liquide  devient  laiteux.  L'aspect  mi- 
croscopique du  microbe  est  assez  varié  selon  la  substance  nutri- 
tive. Ordinairement  il  se  présente  comme  un  bâtonnet  très  court, 
presque  ovoïde,  d'une  grosseur  de  0j/.,3  à  Ou, 5  et  qui  se  colore 
bien  avec  les  couleurs  simples  d'aniline. 

On  peut  donc  dire  que  le  bacille  de  la  tuberculose,  au  moins 
chez  les  enfants,  amène  rarement  la  mort  sans  complication 
microbienne.  La  fréquence  des  ganglions  tuberculeux  dans  les 
cadavres  des  enfants  permet  de  supposer  que  les  lésions  tuber- 
culeuses ganglionnaires  ouvrent  la  porte  à  d'autres  bactéries 
qui  concourent  à  l'aggravation  du  processus  tuberculeux  et  de 
l'état  général  des  malades.  Il  est  certain  en  effet  que  ces  micro- 
bes, en  se  généralisant  dans  le  sang,  sont  souvent  la  cause  de 
phénomènes  septiques  et  pyohémiques,  d'hémorrhagies  multi- 
ples et  de  dégénérescences  parenchymateuses  des  organes.  La 
tuberculose  ganglionnaire  chronique,  latente  lorsque  les  lésions 
tuberculeuses  et  les  bacilles  sont  enkystés  et  annihilés  au 
milieu  d'un  tissu  conjonctif  induré  qui  les  entoure  comme  une 
capsule  presque  infranchissable,  n'a  par  elle-même  aucune 
tendance  à  s'étendre.  Si  au  contraire  des  microbes  du  pus  en- 
trent dans  ces  foyers  à  peu  près  éteints,  ils  réveilleront  une 
inflammation  qui  ramollira  les  tissus  et,  s'il  y  a  suppuration,  les 
liquides  transportés  dans  les  vaisseaux   lymphatiques  charrie- 
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ront  à  la  fois,  dans  des  régions  plus  ou  moins  éloignées,  les 
microbes  du  pus  et  ceux  de  la  tuberculose. 

Lésions  tuberculeuses  consécutives  aux  fièvres  éruptives.  — 
Sur  14  cas  de  mort  après  la  scarlatine,  Babes  a  constaté  10  fois 
une  tuberculose  des  ganglions  médiastinaux  et  bronchiques. 
Voici  quelques  données  relatives  à  ces  observations. 

Dans  un  fait  de  tuberculose  des  ganglions  médiastinaux  et  du 
lobe  droit  médian  du  poumon,  avec  néphrite  suppurative  chro- 
nique, il  y  avait  dans  les  ganglions  et  dans  le  rein,  à  côté  du 
streptococcus  du  pus,  un  bacille  spécial  non  pathogène,  capsulé, 
rappelant  beaucoup  le  proteus  de  Bordoni  Uffreduzzi. 

Dans  une  nécropsie  de  scarlatine,  il  existait  un  gros  rein 
blanc,  une  tuberculose  des  ganglions  médiastinaux  et  du  poumon 
gauche,  et  une  péritonite  qui  avait  causé  la  mort.  Dans  les  gan- 
glions médiastinaux  très  hypertrophiés,  de  même  que  dans  les 
reins  et  dans  le  pus  du  péritoine,  il  y  avait  un  streptococcus  en 
culture  pure  jouissant  de  propriétés  septiques  exceptionnelles. 

Dans  une  autre  autopsie,  il  existait,  avec  un  rein  volumineux 
et  blanc  (gros  rein  blanc),  un  ganglion  bronchique  de  3  à  4  cen- 
timètres de  diamètre,  caséeux  et  en  ramollissement  ichoreux  ; 
une  tuberculose  miliaire  des  poumons,  du  foie  et  de  la  rate  ;  une 
pneumonie  ronge,  lobulaire  ;  de  l'ascite  et  de  l'anasarque.  Dans 
le  ganglion  putréfié,  il  y  avait  une  masse  de  bacilles  de  la  tuber- 
culose en  même  temps  qu'un  bacille  court  arrondi  à  ses  extré- 
mités et  un  staphylococcus.  Ces  deux  derniers  microbes  furent 
constatés  par  culture  dans  tous  les  organes.  Dans  le  poumon  et 
dans  les  reins,  il  y  avait  en  outre  le  microbe  lancéolé  et  capsulé 
formant  de  petits  chapelets.  Le  bacille  court  et  arrondi  à  ses 
extrémités,  d'un  diamètre  de  0|x,6,  forme  à  la  surface  de  la  géla- 
tine des  masses  très  élevées  d'une  couleur  blanche  un  peu  jau- 
nâtre et  dans  la  profondeur  des  bulles  de  gaz.  Même  aspect  des 
cultures  sur  l'agar-agar.  Il  est  saprogène,  et,  inoculé  par  un  fil  de 
platine  à  la  souris,  il  produit  des  abcès  caséo-purulents  dans  le 
foie  et  parfois  dans  la  rate,  dans  les  poumons,  et  la  mort  de 
l'animal  en  quelques  jours.  Le  lapin  et  le  cobaye,  inoculés  avec 
ce  bacille,  montrent  seulement  des  inflammations  locales. 

Dans  un  autre  fait  semblable  de  néphrite  scarlatineuse,  on 
constata  dans  tous  les  organes  un  streptococcus  analogue  à  celui 
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du  pus  et,  dans  un  ganglion  putréfié,  à  côté  de  ces  streptococci, 
des  bacilles  saprogènes  et  un  petit  nombre  de  bacilles  de  la  tuber- 
culose. 

Un  autre  type  de  ces  combinaisons  bactériennes  nous  est 
fourni  par  un  cas  de  pneumonie  rouge  catarrhale  consécutive  à 
la  scarlatine,  accompagnée  de  tuberculose  des  ganglions  médias- 
tinaux  des  poumons  et  des  reins.  Dans  les  poumons  il  y  avait 
des  microbes  lancéolés  de  la  pneumonie. 

Rougeole.  —  Dans  la  plupart  des  autopsies  de  pneumonie 
rubéolique,  on  trouve  des  ganglions  bronchiques  tuberculeux, 
et  on  peut  constater  l'existence  d'une  péripneumonie  ou  pneu- 
monie interlobulaire  (voyez  pages  27o  à  28o,  tome  II).  En  même 
temps  on  constate  une  infiltration  du  poumon  qui  commence 
autour  des  ganglions  péribronchiques  et  qui  se  propage  dans  le 
tissu  conjonctif,  dans  les  parties  centrales  des  poumons  et  sur- 
tout dans  le  lobe  moyen  du  poumon  droit.  Cette  infiltration  est 
ordinairement  l'expression  d'une  association  de  bactéries.  L'un 
de  nous1  a  désigné  du  nom  de  pneumonie  blanche  rubéolique  la 
forme  spéciale  de  cette  infiltration.  Dans  ces  cas  assez  rares,  la 
partie  centrale  du  poumon,  et  surtout  le  lobe  moyen  droit, 
est  le  siège  d'une  infiltration  blanche,  dure,  uniforme,  un  peu 
grenue,  qui  donne  plus  l'aspect  d'un  sarcome  que  d'une  inflam- 
mation pulmonaire.  En  étudiant  cette  pneumonie  à  un  faible 
grossissement,  on  constate  un  tissu  conjonctif  uniforme,  in- 
filtré de  cellules  embryonnaires,  dans  lequel  les  alvéoles  sont 
comprimés  ou  remplis  des  mêmes  cellules.  Ce  tissu  patholo- 
gique présente  toujours  beaucoup  de  fibres  et  de  cellules  fusi- 
formes  ou  endothéliales  attestant  une  inflammation  subaiguë. 
Rarement  on  y  trouve  des  cellules  géantes  avec  des  bacilles  et 
encore  plus  rarement  de  vrais  tubercules,  ou  une  nécrose  de 
coagulation.  Néanmoins  les  ganglions  bronchiques  très  hyper- 
trophiés et  caséeux  à  leur  centre  offrent  des  tubercules  très  évi- 
dents autour  de  la  partie  caséifiée. 

On  y  constate  à  la  fois  un  processus  tuberculeux  chronique  et 
une  invasion  brusque  du  streptococcus  du  pus  dans  les  petites 
bronches.  Celles-ci  présentent  une  nécrose  limitée  de  leurs  pa- 

1.  Babes,  Congrès  de  la  tuberculose,  1888. 
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rois  qui  permet  l'envahissement  des  streptocoques  dans  le  tissu 
pulmonaire  voisin.  Ce  dernier  est  entouré  de  pneumonie  avec 
infiltration  embryonnaire. 

Cette  forme  spéciale  de  pneumonie  rubéolique  est  due  à 
l'association  de  la  tuberculose  chronique  des  ganglions  bronchi- 
ques et  de  phénomènes  aigus  dus  au  streptococcus,  ce  dernier 
pénétrant  sous  l'influence  de  la  rougeole. 

La  tuberculose  considérée  comme  une  complication  dune  autre 
maladie  chronique.  —  Lorsque  la  tuberculose  est  elle-même  la 
complication  d'une  autre  maladie,  du  diabète,  delà  pellagre,  de 
la  lèpre,  les  foyers  tuberculeux  renferment,  au  moins  dans  les 
faits  examinés  par  Babes,  des  masses  énormes  de  bacilles  de  la 
tuberculose  en  même  temps  que  les  organes  tuberculeux  et  non 
tuberculeux  présentent  aussi  d'autres  microbes  ;  ainsi  on  ob- 
tint une  culture  pure  du  streptococcus  du  pus  en  inoculant  le 
suc  des  organes  d'un  diabétique  et  d'un  individu  atteint  de  pel- 
lagre; dans  un  autre  fait  de  pellagre,  il  y  avait  un  bacille  court, 
épais  de  0>,6  avec  des  spores  terminales  formant  à  la  surface 
de  Tagar-agar  des  couches  minces,  grenues,  ridées,  un  peu 
rougeâtres.  Inoculé  au  lapin,  ce  bacille  produisit  un  abcès. 

Dans  un  autre  cas  de  pellagre  chez  un  enfant,  il  y  avait  un 
œdème  hémorrhagique  des  médiastins  et  du  tissu  cellulaire  ré- 
tropéritonéal.  Les  ganglions  rétropéritonéaux  et  médiastinaux 
sont  très  hypertrophiés,  caséeux,  mais  plus  consistants  qu'à  l'or- 
dinaire, avec  une  zone  périphérique  gris  jaunâtre,  transparente 
et  hémorrhagique.  En  même  temps  existaient  des  ulcères  tuber- 
culeux circulaires  chroniques  des  intestins,  comme  cela  a  sou- 
vent lieu  dans  cette  maladie.  Tous  les  tissus  tuberculeux  renfer- 
maient, avec  le  bacille  de  la  tuberculose,  dans  certains  espaces 
lymphatiques,  des  bacilles  fins,  courts,  presque  ovales,  souvent 
doubles,  d'une  épaisseur  de  0>,2  à  0>,3,bien  colorés  par  les  cou- 
leurs simples  d'aniline.  A  leurs  extrémités,  on  voit  souvent  de 
petites  vésicules  pâles.  Ordinairement  on  trouve  à  la  périphérie 
des  masses  caséeuses  quelques  amas  des  mêmes  microbes  en  des- 
truction, pâles,  mêlés  avec  des  grains  libres  ou  bien  des  grains 
colorés  dans  l'intérieur  des  bâtonnets.  Ces  microbes  se  dévelop- 
pent assez  bien  sur  gélose  sous  forme  de  plaques  rondes  comme 
de  la  colle  de  farine,  entourées  d'une  zone  plus  transparente  ;  ils 

CORML  ET   BABES.    —   3e  ED.  II.    —   30 


466  TUBERCULOSE. 

sont  saprogènes;  inoculés  en  petites  qualités  au  lapin  et  à  la  sou- 
ris, ces  microbes  ne  sont  pas  pathogènes. 

D'autres  colonies  semblables  se  distinguent  après  plusieurs 
jours,  parce  que  leur  centre  devient  grenu  et  mat  à  cause  de  la 
formation  des  spores.  Ces  derniers  microbes,  plus  grands,  de 
0  u-,  8  à  1  [/., liquéfient  la  gélatine  en  donnant  au  liquide  une  couleur 
jaune  foncé.  En  même  temps  que  ces  microbes,  quelques  gan- 
glions médiastinaux  hémorrhagiques  renferment  le  staphylococ- 
cus  aureus  ;  les  ulcères  intestinaux  montrent  un  streptococcus 
analogue  à  celui  du  pus. 

Enfin,  dans  deux  observations  de  lèpre,  le  poumon  présentait 
des  lésions  tuberculeuses  avec  le  bacille  de  la  tuberculose,  tan- 
dis que  les  organes  contenaient,  avec  les  bacilles  de  la  lèpre,  dif- 
férentes espèces  de  bactéries  parmi  lesquelles  l'une  ressemblait 
au  microbe  de  la  diphthérie  de  Lôffler.  Le  même  microbe  existait 
dans  un  troisième  cas  de  lèpre,  sans  lésions  pulmonaires,  dans  les 
organes  internes.  (Voyez  le  chapitre  Lèpre.) 

Concurrence  vitale  du  bacille  de  la  tubekculose.  —  Pour 
étudier  les  effets  de  la  concurrence  vitale  entre  les  bacilles  de 
Koch  et  les  bactéries  qui  peuvent  lui  être  associées,  l'un  de 
nous f  et  Puscariu  ont  ensemencé  des  bacilles  de  Koch  dans  des 
milieux  propres  à  leur  développement,  mais  qui  étaient  modifiés 
déjà  par  la  culture  d'autres  bactéries. 

Le  bacille  de  Koch  se  développait  peu  sur  l'agar-agar  glycé- 
rine de  Nocard  et  Roux  occupé  pendant  un  mois  par  le  bacille 
de  la  diphthérie.  de  lapseudo-diphthérie,  du  choléra  des  poules, 
des  bacilles  de  la  putréfaction  [bacterium  coli-commiinis)  et  du 
staphylococcus  albus. 

Dans  certains  tubes,  le  bacille  ne  se  développait  pas  du  tout 
sur  les  substances  modifiées  par  la  culture  de  ces  microbes  ou 
du  staphylococcus  aureus. 

Au  contraire,  le  bacille  de  Koch  végète  bien  sur  l'agar  glycé- 
rine, qui  a  déjà  servi  à  la  culture  du  streptococcus  du  pus  ou  du 
microbe  lancéolé  de  la  pneumonie.  En  stérilisant  la  gélose 
modifiée  par  différents  microbes,  l'ensemencement  ultérieur  du 
bacille  de  la  tuberculose  réussit  un  peu  mieux.  Sur  la  gélose  mo- 
difiée par  le  microbe  de  Friedlânder,  par  le  microbe  du  choléra 

1.  Babes,  Conf/rcs  de  la  tuberculose.  1888. 
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des  poules,  par  le  bacille  pyogène  fétide  ou  par  le  staphylo- 
coccus  aureus,  le  bacille  croît  faiblement. 

Une  culture  stérilisée  du  bacille  de  la  pomme  de  terre  em- 
pêchait absolument  le  développement  des  bacilles  de  la  tu- 
berculose. 

La  gélose  glycérinée  qui  a  servi  à  la  culture  du  strepto- 
coccus  du  pus,  de  l'érysipèie,  du  microbe  lancéolé  et  d'un  autre 
microbe  mince  lancéolé  produisant  des  ulcères  gangreneux  de 
la  peau  est,  après  stérilisation,  un  bon  terrain  de  culture  pour 
le  bacille  de  Koch. 

Une  autre  série  d'expériences  a  été  tentée  dans  le  but  de 
savoir  si  le  terrain  modifié  par  la  culture  du  microbe  de  Koch 
peut  servir  à  cultiver  d'autres  microbes.  Les  résultats  obtenus 
jusqu'à  ce  jour  montrent  que  le  staphylococcus  aureus,  le 
bacillus  pyogenes  fœtidus,  le  bacille  virgule  de  Koch  et  celui 
de  Finkler,  le  bacille  du  charbon,  du  pus  bleu,  le  tetragenus,  le 
microbe  de  Friedlander  se  développent  bien,  non  seulement 
près  du  bacille  de  la  tuberculose,  mais  aussi  dans  le  terrain  cou- 
vert déjà  par  sa  culture.  Certains  microbes,  comme  par  exemple 
celui  de  Finkler,  se  développent  sous  la  couche  de  la  colonie 
tuberculeuse,  la  soulèvent  et  lui  donnent  une  couleur  brunâtre. 
D'autres,  comme  par  exemple  celui  du  charbon,  poussent  mal  à 
la  surface  occupée  par  la  culture  de  la  tuberculose,  mais  sous  le 
microscope  on  ne  constate  pas  une  dégénérescence  appréciable 
des  deux  bacilles. 

Le  bacille  du  choléra  des  poules,  le  streptococcus  du  pus  et 
le  microbe  lancéolé  s'accroissent  à  peine  auprès  de  la  culture  de 
la  tuberculose;  on  observe,  à  la  limite  des  deux  cultures,  des 
touffes  de  cristaux  fins  radiés.  Ces  microbes  ne  se  développent 
pas  au  milieu  de  la  culture  de  la  tuberculose. 

Il  parait  donc  d'après  ces  recherches,  qui  ne  sont  pas  encore 
achevées,  que  ces  expériences  sont  d'accord  avec  les  données  de 
l'analyse  bactériologique  des  lésions  de  la  tuberculose.  Le 
streptococcus  du  pus  et  le  microbe  lancéolé  sont  en  effet  le 
plus  souvent  associés  aux  bacilles  de  Koch  et  ils  ne  gênent  pas 
le  bacille  de  la  tuberculose  dans  son  développement,  tandis  que 
les  bacilles  de  la  putréfaction,  du  pus  bleu,  les  staphylococci  du 
pus,  le  tetragenus,  etc.,  sont  ceux  qui  peuvent  le  mieux  s'établir 
auprès  du  bacille  de  la  tuberculose. 
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Tuberculose  zooglœique  de~  Malassez  et  Vignal.  —  C'est  à  la  suite  de 
l'inoculation  d'un  tubercule  de  la  peau  que  Malassez  et  Vignal  ont  donné, 
à  plusieurs  séries  de  cobayes,  des  granulations  tuberculeuses  dans  les- 
quelles ils  ont  constaté  l'existence  des  masses  zooglœiques  très  difficiles  à 
coJorer  (Voy.  la  Technique  de  la  coloration  de  ces  microcoques  à  la  page  80, 
tome  I).  Ces  microbes1  se  présentent  tantôt  comme  des  cellules  un  peu  al- 
longées, de  0tx,6à  1  uule  longueur  sur  0;j.,3  d'épaisseur,  tantôt  isolés,  tantôt 
réunis  par  deux  ou  en  courts  chapelets  de  4  à  o  qui  ressemblent  un  peu  à 
des  bacilles.  Ces  chapelets  sont  tantôt  isolés,  tantôt  en  groupes,  et  ils  sont 
parfois  tellement  longs  qu'ils  forment  des  anses,  des  sinuosités,  des  bou- 
cles, entre  les  éléments.  Ils  se  disposent  en  petites  zooglœes  formées  d'un 
ou  de  plusieurs  chapelets  semblables  aux  précédents,  mais  lâchement  con- 
tournés sur  eux-mêmes,  à  la  façon  d'un  écheveau  mêlé  ou  d'un  peloton  peu 
serré.  Enfin  ils  se  réunissent  en  zooglœes  d'un  volume  considérable  dans 
lesquelles  les  chapelets  forment  un  pelotonnement  plus  serré  et  consti- 
tuent une  masse  plus  homogène.  Dans  les  faits  de  Malassez  et  Vignal,  ces 
zooglœes  existaient  au  milieu  de  la  plupart  des  tubercules  d'inoculation, 
par  masses  rayonnant  d'un  point  central  et  s'étendant  excentriquement. 
Dans  la  quatrième  série  de  leurs  inoculations  successives,  ils  ont  obtenu 
des  bacilles  de  la  tuberculose. 

Castro-Soffia2,  dans  sa  thèse  sur  la  tuberculose  des  os,  rapporte  une 
observation  d'abcès  ossifluent  (obs.  II,  p.  75)  du  cou-de-pied  opéré  par 
Lannelongue,  dans  la  paroi  duquel  il  a  trouvé  quelques  microcoques  et 
pas  de  bacilles.  L'inoculation  successive  à  trois  séries  de  cobayes  a  tou- 
jours donné  la  tuberculose  généralisée.  Chez  ces  animaux,  il  a  trouvé  tantôt 
des  zooglœes,  tantôt  des  bacilles. 

Sur  le  nombre  assez  grand  d'abcès  ossifluents  dont  il  a  examiné  le  con- 
tenu et  la  paroi,  Castro-Soffia  a  rencontré  très  rarement  des  bacilles  dans 
le  pus  et  la  membrane  de  l'abcès,  mais  il  a  toujours  vu  se  développer  des 
tuberculoses  généralisées  avec  des  bacilles  dans  les  inoculations  en  séries 
faites  chez  les  animaux.  L'observation  que  nous  venons  de  citer  est  la  seule 
dans  laquelle  il  y  eut  une  tuberculose  zooglœique. 

Les  faits  de  Malassez  et  Vignal  et  celui  de  Castro-Soffia  sont  des  obser- 
vations d'attente  qui  ne  permettent  pas  de  rattacher  les  microcoques  de 
Malassez  et  Vignal  aux  bacilles  de  Koch. 

Dans  le  cas  de  Castro-Soffia  il  s'agit  d'un  streptococcus  pathogène.  Il  est 
probable  que  ces  microbes  ont  été  inoculés,  soit  isolément,  soit  avec  des 
bacilles  de  la  tuberculose. 

Cette  hypothèse  est  d'autant  plus  justifiée,  que  d'après  nos  recherches 
relatées  plus  haut  nous  nous  sommes  convaincus  que,  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  le  bacille  de  la  tuberculose  est  accompagné  d'autres  mi- 
crobes pathogènes;  nous  avons  relaté  des  cas  où  il  s'agit  du  bacterium 
tetragenus,  du  streptococcus  du  pus,  d'un  bacille  pathogène,  des  bactéries 
de  la  pneumonie,  etc. 

1.  Archives  de  physiologie,  15  août  1884. 

2.  Thèse  de  Paris,  1884. 
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Eberth  *  a  aussi  observé  chez  les  cobayes  un  processus  pathologique 
spontané  qui  ressemble  à  la  tuberculose  et  qui  se  caractérise  par  des  gra- 
nulations du  foie,  de  la  rate,  des  ganglions,  du  poumon  et  des  reins.  Ces 
nodosités  miliaires  présentent  à  leur  centre  une  dégénérescence  caséeuse 
ou  puriforme.  Comme  c'est  surtout  dans  la  cavité  abdominale,  et  en  par- 
ticulier dans  les  ganglions,  que  les  lésions  sont  le  plus  prononcées,  il 
est  probable  que  l'infection  se  produit  par  absorption  dans  le  tube  digestif. 

Les  coupes  des  nodules  du  foie  montrent  qu'il  s'agit  d'une  nécrose  de 
coagulation  ;  leur  centre  présente  des  amas  de  microbes  en  partie  morti- 
fiés entourés  de  leucocytes.  Il  semble  que  ces  microbes  siègent  primitive- 
ment dans  les  vaisseaux.  Dans  les  plus  grands  nodules,  les  micro-orga- 
nismes existent  aussi  cà  et  là  à  la  périphérie.  Ces  microcoques  en  amas 
se  colorent  en  général  assez  mal  par  les  couleurs  d'aniline,  même  avec  le 
procédé  de  Gram.  On  les  colore  mieux  au  bleu  de  méthylène  par  le  pro- 
cédé de  Gaffky.  Les  nodules  hépatiques  suppures  présentent  des  dilata- 
tions des  conduits  biliaires.  Le  pus  contient  de  petits  microcoques  qui  se 
colorent  par  le  violet  de  méthyle.  Dans  les  petits  nodules  devenus  fibreux, 
on  trouve  des  cellules  géantes  qui  résultent,  dans  le  foie,  d'après  Eberth, 
de  la  confluence  des  cellules  des  voies  biliaires.  Les  lésions  du  poumon 
sont  analogues. 

La  description  des  microbes  en  amas  dans  des  granulations  caséeuses 
et  fibreuses  donnée  par  Eberth  ressemble  à  celle  de  la  tuberculose  zoo- 
glœique  de  Malassez  et  Vignal.  Il  nous  paraît  très  vraisemblable  que  les 
microbes  qui  ont  déterminé  des  granulations  dans  les  expériences  de  Ma- 
lassez et  Vignal  sont  analogues  ou  identiques  à  ceux  d'Eberth. 

Nocard  a  publié  (Recueil  vétérinaire,  1885)  l'observation  d'une  épidémie 
de  tuberculose  zooglœique  chez  les  poules. 

Chantemesse  (Annales  de  l'institut  Pasteur,  1887)  a  donné  la  tuberculose 
zooglœique  à  des  cobayes  à  l'aide  de  fragments  de  ouate  sur  lesquels 
Terrier  avait  fait  passer  l'air  d'une  salle  d'inhalation  où  se  trouvaient  de 
nombreux  phtisiques.  Ces  fragments  de  ouate,  introduits  dans  le  péritoine 
de  cobayes,  donnèrent  des  tubercules  caséeux  ou  contenant  un  pus  jaune  et 
épais  dans  le  mésentère,  des  granulations  du  foie  et  de  la  rate,  et  des  no- 
dules plus  discrets  dans  le  poumon,  le  tout  était  semblable  aux  tuber- 
cules bacillaires.  Dans  ces  nodules,  il  n'y  avait  que  des  accumulations  de 
microcoques  de  Ojj.,5  à  Op., 6,  plongés  dans  une  gangue  unissante;  les  cel- 
lules lymphatiques,  accumulées  en  même  temps,  étaient  en  dégénérescence 
vitreuse. 

Nous  rapprochons  du  chapitre  relatif  à  la  tuberculose  une 
pseudo-tuberculose  décrite  par  Charrin  et  Roger2. 

Ces  auteurs  ont  étudié  un  nouveau  micro-organisme  qui  détermine  une 

1.  Fortschritte  der  Medicin,  1er  mars  1885. 

2.  Première  note  sur  une  pseudo-tuberculose  bacillaire,  par  MM.  Charrin  et 
Roger  (Société' de  biologie,  17  mars  1888). 

n.  —  30* 
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affection  semblable  à  la  tuberculose  produite  par  le  bacille  de  Koch.  Ils 
nomment  cette  affection  :  pseudo-tuberculose  bacillaire.  Cette  dénomination 
ne  nous  parait  pas  très  bien  choisie,  car  si  l'on  appelle  pseudo-tubercu- 
loses des  lésions  caractérisées  par  des  nodules  analogues,  comme  aspect 
extérieur,  aux  tubercules  dont  le  parasite  est  le  bacille  de  Koch,  on  de- 
vrait ranger,  dans  les  pseudo-tuberculoses,  l'actinonvycose,  la  morve,  les  no- 
dules fibreux  qui  se  forment  autour  d'un  certain  nombre  d'helminthes,  etc. 

Dans  une  autopsie  d'un  cobaye  mort  spontanément  au  laboratoire  de 
Bouchard,  ils  trouvèrent  le  foie  et  la  rate  remplis  de  nombreuses  granu- 
lations miliaires  tout  à  fait  semblables  à  celles  de  la  tuberculose.  Les 
animaux  qui  se  trouvaient  avec  lui  n'avaient  pas  été  mis  en  expérience  et 
aucun  ne  succomba  à  la  même  maladie.  L'origine  de  l'affection  est  donc 
impossible  à  connaître. 

L'examen  microscopique  ne  leur  ayant  pas  montré  de  bacilles  de  Koch, 
ils  ensemencèrent  des  tubes  contenant  de  la  gélatine.  Ceux-ci  présentèrent, 
au  bout  de  quarante-huit  heures,  de  petites  cultures  blanchâtres  qui,  les 
jours  suivants,  augmentèrent  un  peu  sans  liquéfier  la  gélatine. 

Avec  les  premiers  tubes  ils  pratiquèrent  d'autres  ensemencements  et 
reconnurent  que  le  micro-organisme  se  développait  très  facilement  sur  la 
gélatine,  l'agar,  la  pomme  de  terre  et  le  bouillon. 

L'examen  microscopique  leur  montra  que  les  cultures  contenaient  un 
petit  bacille  très  mobile,  qui,  dans  les  cultures  sur  gélatine,  atteignait  1  u. 
Dans  le  bouillon  et  surtout  sur  la  pomme  de  terre,  il  devient  plus  grand  et 
peut  atteindre  2  ;jl  de  longueur. 

Parmi  tous  les  animaux  auxquels  ils  inoculèrent  ce  micro-organisme, 
le  lapin  est  celui  chez  lequel  l'affection  qu'il  provoque  évolue  avec  le  plus 
de  netteté. 

L'inoculation  sous-cutanée  donne  naissance.àune  tumeur  locale  renfer- 
mant une  masse  caséeuse  ;  elle  est  suivie  d'un  engorgement  des  ganglions 
correspondants.  L'animal  maigrit  et  il  succombe  vers  le  treizième  jour. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  rate  volumineuse  dont  le  parenchyme  est 
rempli  de  granulations  miliaires.  Quelquefois  les  nodules  sont  plus  volu- 
mineux; ils  offrent  les  dimensions  d'une  lentille,  faisant  des  saillies  à  la 
surface  de  la  rate  et  lui  donnant  un  aspect  bosselé.  Les  granulations  du  foie 
sont  toujours  petites;  dans  quelques  cas  elles  sont  si  nombreuses  que  l'or- 
gane en  est  farci.  Le  foie  et  la  rate  sont  toujours  atteints;  le  poumon  n'a 
été  altéré  que  dans  un  cinquième  des  cas.  La  lésion  se  présente  sous  forme 
de  nodules  miliaires  entourés  quelquefois  d'une  zone  de  broncho-pneu- 
monie. Le  rein  est  frappé  dans  une  proportion  semblable,  mais  la  lésion 
n'est  jamais  étendue  ;  il  n'y  a  pas  plus  de  deux  ou  trois  petits  nodules. 

Si  Finoculation  est  faite  dans  le  péritoine,  les  lésions  sont  identiques; 
jamais  les  auteurs  n'ont  observé  de  lésions  de  cette  séreuse. 

Si  l'inoculation  est  faite  dans  la  plèvre,  on  voit  souvent  apparaître  une 
pleurésie  séro-fibrineuse  qu'on  peut  reconnaître  pendant  la  vie  à  la  dyspnée 
violente  que  présente  l'animal  et  à  la  matité  que  donne  la  percussion  du 
côté" malade  du  thorax. 

Sur  neuf  inoculations  ainsi  faites,  on  a  noté  quatre  fois  un  épanche _ 
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ment  pleurétique  qui,  dans  deux  cas,  s'est  accompagné   de  péricardite. 

On  obtient  des  lésions  semblables  si  l'inoculation  est  faite  dans  la 
chambre  antérieure  de  l'œil  ou  dans  les  centres  nerveux. 

Dans  ce  dernier  cas,  Charrin  et  Roger  ont  noté  des  phénomènes  très 
nets  de  paraplégie.  Il  n'y  avait  pas  de  lésions  appréciables  à  l'œil  dans  les 
centres  nerveux,  mais  le  microbe  y  avait  pullulé,  car  l'ensemencement  de 
la  moelle  donna  une  culture. 

Si  l'inoculation  est  faite  dans  l'œil,  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  la 
cavité  de  la  chambre  antérieure  est  remplie  d'abondants  exsudats.  L'œil 
devient  volumineux;  il  se  fait  des  productions  nodulaires  qui  apparaissent 
au  dehors.  Il  n'y  a  jamais  de  pus  et  la  mort  survient  entre  le  septième  et 
le  quinzième  jour. 

Si  l'on  injecte  dans  les  veines  de  un  à  cinq  centimètres  cubes  de  bouil- 
lon de  culture,  l'animal  succombe  en  deux  ou  trois  jours.  A  l'autopsie,  on 
ne  trouve  aucune  lésion,  mais  l'ensemencement  des  divers  viscères  montre 
que  le  bacille  s'y  trouvait.  Si  l'on  n'en  a  injecté  qu'une  ou  deux  gouttes,  le 
lapin  succombe  en  six  à  sept  jours;  le  foie  et  la  rate  contiennent  les  no- 
dules caractéristiques. 

Chez  le  cobaye,  l'évolution  est  à  peu  près  semblable;  de  plus,  si  l'ino- 
culation est  faite  dans  le  péritoine,  on  trouve  d'abondants  dépôts  fibrineux 
autour  du  foie  ou  de  la  rate. 

Il  semble  que  chez  le  cobaye  la  maladie  ait  une  certaine  tendance  à 
donner  des  lésions  locales.  Quatre  fois  sur  sept  ils  virent  l'inoculation  intra- 
pleurale  être  suivie  de  la  production  d'un  épanchement  séreux. 

La  mort  survenait  au  bout  de  huit  jours,  et  à  l'autopsie  on  ne  trouvait 
aucune  lésion  des  viscères. 

Deux  fois  l'inoculation  sous-cutanée  n'a  pas  entraîné  la  mort.  L'ani- 
mal a  guéri  après  avoir  eu  un  tubercule  d'inoculation  et  de  l'adénopathie. 

Ce  bacille  peut  s'inoculer  aux  souris  ;  le  foie  et  la  rate  sont  criblés  de 
granulations  très  petites.  Le  chien,  le  chat  et  l'àne  ont  résisté. 

Les  cas  de  ces  pseudo-tuberculoses  se  multiplient  peu  à  peu.  Ainsi 
Pfeiffer  (Bacillàre  Pseudotuberculose,  etc.,  Leipzig,  1889)  qui  qualifie  les 
travaux  de  Charrin  et  Roger  et  de  Dor  comme  très  superficiels,  semble 
avoir  trouvé  les  bacilles  déjà  décrits  par  Eberth1.  Malgré  les  photographies 
jointes  au  travail  de  Pfeiffer,  la  description  de  son  bacille  laisse  beaucoup 
à  désirer. 

Les  photographies  des  cultures  montrent  de  petits  bacilles  ou  des  formes 
ovales  d'une  grosseurtrès  différente.  Ordinairement  ils  ont  l'aspect  de  diplo- 
bactéries  ou  de  petits  bâtonnets  dont  l'auteur  n'indique  pas  les  dimensions. 
Il  semble  que  ce  microbe  se  développe  sur  toutes  les  substances  nutri- 
tives sans  avoir  des  caractères  bien  particuliers.  Sur  plaques,  il  montre  à 
un  faible  grossissement  les  mêmes  arabesques  que  certaines  espèces  des 
microbes  saprogènes,  et  autour  de  la  culture  on  observe  la  formation  de 
petits  cristaux  comme  autour   de  plusieurs  autres   colonies  saprogènes. 

1.  Comme  la  maladie  de  Charrin  et  Roger  nous  semble  bien  établie  et  décrite, 
nous  ne  pouvons  que  désapprouver  la  tendance  de  certains  auteurs  à  vouloir  gar- 
der leur  priorité  et  à  grandir  leur  mérite  en  diminuant  celui  des  autres. 
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Mais  Pfeiffer  ne  se  prononce  pas  sur  l'odeur  de  ses  cultures.  La  tempéra- 
ture de  G0°  tue  le  microbe  en  deux  heures.  11  se  colore  bien  avec  le  bleu 
de  Lôffler.  Les  cobayes  inoculés  meurent  ordinairement  après  20  jours  avec 
des  tuméfactions  médullaires  des  ganglions  voisins,  tandis  que  les  organes 
internes,  surtout  l'épiploon,  le  foie,  la  rate  sont  parsemés  de  tubercules  ca- 
séeux  souvent  suppures.  Les  souris  inoculées  gagnent  la  maladie  plus  vite  et 
elles  montrent  une  espèce  de  paralysie  des  extrémités  postérieures  qui  serait 
liée  à  une  tuméfaction  des  ganglions  au  voisinage  de  la  plaie  d'inoculation. 
Pfeiffer  constate  que  la  maladie  existe  seulement  chez  les  petits  rongeurs  et 
qu'elle  peut  se  transmettre  aussi  par  l'alimentation.  Dans  ce  cas,  comme 
dans  une  épidémie  survenue  chez  les  animaux  non  inoculés,  les  lésions  les 
plus  prononcées  se  trouvaient  dans  l'intestin.  Pfeitfer  suppose  que  tous  les 
faits  de  pseudo-tuberculose  décrits  jusqu'à  présent  sont  causés  par  le  même 
bacille. 

Sans  vouloir  qualifier  les  deux  cas  suivants  comme  pseudo-tuberculose, 
l'un  de  nous  relate  ici  deux  cas  de  granulie  mortelle  avec  bronchite  aiguë 
observés  à  Bucarest  sans  trace  de  tuberculose  dans  d'autres  organes,  et  sans 
qu'on  ait  pu  trouver  dans  les  granulations  le  microbe  de  la  tuberculose. 
Dans  le  premier  cas,  un  jeune  homme  atteint  de  fièvre  palustre  dans  le 
service  de  FI.  Teodorescu  présentait  tous  les  symptômes  d'une  bronchite  et 
d'une  granulie  aiguë  du  poumon.  A  l'autopsie  on  trouva,  avec  les  lésions 
du  paludisme  chronique,  les  poumons  congestionnés,  gonflés,  atteints  d'une 
bronchite  capillaire  diffuse  et  autour  des  bronches  des  tubercules  miliaires 
grisâtres  un  peu  plus  ditlus  qu'à  l'ordinaire  et  souvent  entourés  de  petits 
foyers  pneumoniques  grisâtres,  grenus,  du  diamètre  d'une  lentille.  En  exa- 
minant sous  le  microscope  le  pus  des  petites  bronches,  on  trouvait  des 
masses  énormes  de  longues  chaînettes  en  pelotons  composées  de  microbes 
ovales  ou  fusiformes  plus  ou  moins  colorés  de  0  u,  8  grosseur. 

Les  tubercules  sont  formés  de  tissu  interstitiel  proliféré  et  embryon- 
naire, de  petits  vaisseaux  et  d'alvéoles  remplis  de  leucocytes,  de  fibrine  et 
des  mêmes  microbes.  Au  milieu  des  tubercules,  on  constate  une  nécrobiose 
uniforme  de  tous  ces  tissus.  En  ensemençant  le  pus  des  bronches  et  les 
petits  tubercules,  on  obtient  facilement  des  cultures  qui  se  présentent  sur 
la  gélose  comme  des  plaques  plates,  rondes,  assez  étendues,  blanchâtres, 
transparentes,  avec  l'odeur  désagréable  de  l'ozène.  Ce  microbe  se  développe 
aussi  bien  sur  la  pomme  de  terre  sous  forme  de  plaques  abondantes,  blan- 
châtres, humides.  Les  cultures  sont  formées  de  bacilles  courts  de  Ojj.,  6  de 
grosseur,  souvent- avec  des  vésicules  à  leurs  extrémités,  formant  de  petits 
groupes  parallèles.  Ils  se  colorent  bien  par  les  couleurs  d'aniline. 

Auprès  de  ces  colonies,  il  existe  dans  les  mêmes  cultures  de  petites 
colonies  comme  des  gouttes  de  rosée  isolées,  transparentes,  à  la  surface  de 
la  gélose  et  du  sérum,  constituées  par  Les  mêmes  microbes  en  chaînettes 
que  ceux  décrits  plus  haut.  Ils  ne  se  développent  ni  sur  la  gélatine  ni  sur 
la  pomme  de  terre.  Le  même  microbe  se  trouvait  en  même  temps  que  le 
streptococcus  du  pus  dans  les  ganglions  bronchiques  hypertrophiés,  bruns 
et  presque  médullaires.  Dans  les  poumons  il  y  avait  encore  quelquespetits 
abcès  renfermant  le  staphylococcus  aureus.  Les  cobayes  et  les  lapins  ino- 
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culés  dans  la  trachée,  dans  les  vaisseaux  et  dans  le  bulbe  oculaire,  mou- 
raient de  huit  à  douze  jours  après,  avec  de  la  pleuro-pneumonie,  une 
tuméfaction  brune  de  la  rate  et  avec  des  ecchymoses  péritonéales.  Leurs 
organes  renfermaient  tantôt  le  microbe  fusiforme,  tantôt  les  saprogènes 
qui  viennent  d'être  décrites. 

Dans  le  deuxième  cas  de  même  nature  provenant  du  même  service, 
quelques  jours  après  le  premier,  on  trouvait  les  mêmes  lésions,  mais  sans 
malaria,  avec  les  mêmes  microbes  fusiformes  en  longues  chaînettes,  mais 
dont  la  culture  ne  réussit  pas. 


§  2.  —  Tuberculose  spontanée  des  animaux. 

La  tuberculose  spontanée  est  très  commune  dans  certaines 
espèces  animales  domestiques  comme  les  bêtes  bovines;  elle 
survient  aussi  assez  fréquemment  chez  les  singes,  moins  com- 
munément toutefois  qu'on  ne  le  croit,  suivant  l'observation  de 
Krishaber  et  Dieulafoy,  car  elle  est  rare  si  l'on  a  soin  de  veiller 
à  l'hygiène  de  ces  animaux.  Elle  est  assez  rare  chez  le  Japin  et 
très  rare  chez  le  cobaye.  Elle  n'existe  pour  ainsi  dire  jamais 
chez  le  chien.  Koch  a  observé  la  tuberculose  avec  des  bacilles 
chez  le  cheval,  et  Nocard  en  a  rapporté  également  un  fait.  On 
l'observe  souvent  chez  les  gallinacés. 

Tuberculose  des  bovidés.  —  La  tuberculose  des  vaches  est  très 
importante  à  étudier  au  point  de  vue  de  l'alimentation  et  de  la 
contagion  possible  à  l'espèce  humaine  par  les  viandes  etpar  le  lait. 

La  phtisie  tuberculeuse  des  vaches  (phtisie  calcaire  de 
Delafond,  pommelière,  Perlsucht)  est  très  commune.  Elle  se 
manifeste  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  par  l'amaigrissement 
et  par  Ja  toux,  mais  les  qualités  lactifères  de  la  vache  peuvent 
n'avoir  subi  aucune  atteinte  et  des  vaches  peuvent  rester  en 
bon  état  pendant  six  mois  ou  davantage  malgré  la  présence 
de  tubercules  en  quantité  dans  les  poumons.  La  marche  de 
cette  phtisie  est  généralement  lente,  de  telle  sorte  que  des 
vaches  peuvent  rester  bonnes  laitières  pendant  un  an  malgré  la 
phtisie.  Les  lésions  anatomiques  consistent  dans  des  îlots  tuber- 
culeux du  poumon  de  volume  variable,  des  masses  de  pneumo- 
nie caséeuse,  des  dilatations  bronchiques,  un  catarrhe  purulent 
des  bronches,  parfois  des  cavernes,  comme  chez  l'homme.  Les 
plèvres  présentent  aussi  des  granulations  tuberculeuses  parfois 
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très  volumineuses,  ressemblant  à  des  tumeurs  sarcomateuses, 
souvent  infiltrées  de  sels  calcaires;  la  totalité  de  ces  tumeurs 
pleurales  tuberculeuses,  beaucoup  plus  développées  que  ne  le 
sont  jamais  les  lésions  du  même  ordre  chez  l'homme,  peut 
atteindre  le  poids  de  5  à  6  kilogrammes1.  L'infiltration  calcaire 
de  ces  tubercules  leur  a  fait  donner  le  nom  de  tumeurs  perlées 
(Perlsucht).  Les  ganglions  lymphatiques  sont  toujours  infiltrés 
de  tubercules  et  extrêmement  hypertrophiés  à  la  racine  des 
bronches,  si  bien  que  leur  masse  arrive  au  poids  de  3  kilog.  oOO. 
Le  foie  et  la  rate  sont  souvent  farcis  de  granulations  tubercu- 
leuses. 

Les  lésions  histologiques  des  granulations  tuberculeuses  de 
la  vache,  qui  ont  été  bien  étudiées  par  Virchow,  sont  les  mêmes 
que  celles  de  l'homme.  Koch  a  démontré  la  présence  de  bacilles 
dans  ces  productions  pathologiques  et  leur  identité  avec  ceux 
de  la  phtisie  humaine2.  D'après  ses  recherches,  les  bacilles 
sont  souvent  très  rares  dans  les  lésions  de  la  pommelière. 

L'importance  alimentaire  du  lait  a  naturellement  incité 
les  expérimentateurs  à  savoir  si  le  lait  de  vache  atteinte  de 
la  pommelière  pouvait  donner  la  tuberculose.  Gerlach3  a  nourri 
des  veaux,  des  porcs,  des  lapins  et  un  mouton  avec  du  lait  pris 
dans  de  semblables  conditions  et  il  a  produit  la  tuberculose. 
Klebsv  a  également  obtenu  un  certain  nombre  de  résultats 
positifs;  mais  comme  il  y  avait  aussi  des  expériences  négatives, 
en  particulier  celles  de  Schreiber5,  on  pouvait  encore  conserver 
un  certain  doute  au  sujet  de  cette  infection. 

Le  danger  qu'offre  le  lait  a  attiré  l'attention  sur  les  lésions 
tuberculeuses  de  la  mamelle  de  la  vache.  Bollinger6  a  trouvé, 
dans  les  tubercules  de  la  mamelle  et  dans  la  sécrétion  lactée,  de 
nombreux  bacilles  de  la  tuberculose.  Par  l'inoculation  du  lait 
chez  les  animaux,  il  a  obtenu,  au  bout  de  onze  jours,  une  tuber- 
culose miliaire  généralisée. 

La  mamelle  de  la  vache  paraît  être  assez  souvent  affectée 

1.  Voyez,  pour  la  pathologie  de  cette  affection,  la  Police  sanitaire  de  Reynal 
p.  710.  —  Gurlt,  Handbuch,  t.  I.  —  Virchow,  Wurtzburger  Verhandlungen,  t.  VII. 
p.  143  et  Pathologie  des  tumeurs,  traduction  fr.  de  Aronssohn,  t.  II,  p.  2S3. 

2.  Berl.  Klin.  iYochenschr.,  10  avril  1882. 

3.  Yirchow's  Archiv,  t.  XLI,  1878. 

4.  Archiv  fur  exp.  Path.,  1871. 

5.  Dissertation  inaugurale,  Kœnigsbcrg,  1875. 

6.  Tuberkelbacillen  im  Enter  tuberc.  Kuhe.  Baier.  ârztl.  Int.  Bln  1883,  16. 
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do  tuberculose.  Ainsi,  pendant  sept  mois,  le  docteur  Bang1, 
professeur  à  l'école  vétérinaire  de  Copenhague,  en  a  vu,  dans 
cette  institution,  sept  cas,  et  divers  vétérinaires  danois  lui  ont 
communiqué  vingt-sept  autres  faits  de  mammite  tuberculeuse. 
Sans  que  les  vaches  paraissent  malades,  il  se  développe  une 
tuméfaction  et  une  induration  d'une  portion  de  la  glande  dont 
le  lait  semble  tout  à  fait  normal.  Malgré  cette  excellente  appa- 
rence, le  lait  contient  parfois  alors  des  quantités  colossales  de 
bacilles.  Ainsi,  sur  des  préparations  de  lait  recueilli  dans  ces 
conditions,  Bang  a  montré  aux  membres  du  congrès  de  Copen- 
hague des  points  où  il  y  avait  plus  de  200  bacilles  dans  un 
champ  du  microscope.  Au  bout  d'un  mois  environ,  le  lait  prend 
l'aspect  d'un  sérum  jaunâtre  contenant  de  petits  flocons  fibri- 
neux.  Il  n'est  jamais  purulent.  La  mammite  tuberculeuse  peut 
s'associer  à  une  phtisie  déjà  existante  ou  être  la  première  mani- 
festation d'une  phtisie  aiguë  ou  subaiguë  qui  dure  de  deux  à 
quatre  mois.  L'inoculation  de  ce  lait  lui  a  donné  des  résultats 
positifs;  l'ingestion  du  lait  provenant  des  parties  saines  de 
glandes  partiellement  tuberculeuses  a  produit  aussi  la  tubercu- 
lose intestinale  chez  le  lapin  et  le  porc.  Dans  une  ferme  où  l'on 
se  servait  du  lait  d'une  vache  atteinte  de  cette  mammite,  le  veau 
devint  tuberculeux  ainsi  qu'une  femme  enceinte  et  un  enfant  de 
six  mois  qui  avait  été  nourri  avec  ce  lait. 

Koch 2  a  émis  l'opinion  que  le  lait  de  la  vache  tuberculeuse  ne 
devient  virulent  que  lorsque  la  mamelle  est  elle-même  atteinte. 
Bang  pense  au  contraire  que  le  lait  des  vaches  tuberculeuses  con- 
tient parfois,  sinon  toujours,  des  bacilles,  même  quand  la  ma- 
melle est  saine.  Il  a  chauffé  à  72°  le  lait  contenant  des  bacilles 
et  il  a  injecté  un  centimètre  cube  de  ce  liquide  à  deux  lapins 
qui  n'ont  eu  aucune  apparence  de  tuberculose.  Pour  chercher 
les  bacilles  du  lait,  il  le  place  dans  un  appareil  à  force  centri- 
fuge usité  pour  la  séparation  du  beurre.  La  partie  périphérique 
du  vase  présente  un  sédiment  sale  qui  contient  diverses  espèces 
de  bactéries  parmi  lesquelles  se  trouvent  celles  de  la  tuberculose. 

H.   Martin3  a  inoculé,  dans  le  péritoine  de  cobayes  et  de 

1.  Nordiskt  med.  Archiv,  t.  XVI  et  Congrès  méd.  int.  de  Copenhague,  août  1884 

2.  Mitlheil.  a.  d.  Kais.  Gesundheitsamte,  t.  II,  1884. 

3.  H.  Martin,  Recherches  ayant  pour  but  de  démontrer  la  fréquence  de  la  tuber- 
culose consécutive  à  V inoculation  du  lait  vendu  à  Paris,  sous  les  portes  cochères 
(Revue  de  médecine,  10  fév.  1884). 
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lapins,  du  lait  pris  au  hasard  aux  laitières  qui  s'installent  de 
grand  matin  à  Paris  pour  le  vendre  sous  les  portes  cochères, 
et  il  a  obtenu  un  bon  nombre  d'inoculations  positives;  encore 
faut-il  remarquer  que  ce  lait  provient  de  fermes  éloignés  où 
les  animaux  sont  dans  de  meilleures  conditions  que  ceux  des 
vacheries  situées  à  Paris  ou  dans  la  banlieue.  Strein  \  en  injec- 
tant du  lait  de  vaches  atteintes  de  la  pommelière  dans  le  péri- 
toine, a  produit  la  tuberculose  miliaire  au  bout  de  trente-cinq 
jours;  sur  les  quatre  faits  qu'il  a  examinés  au  microscope,  il  n'a 
trouvé  que  deux  fois  des  bacilles. 

De  toutes  ces  expériences  découle  la  conclusion  qu'il  faut 
toujours  faire  bouillir  le  lait  dont  on  se  sert  comme  aliment,  si 
l'on  n'est  pas  sûr  de  sa  provenance. 

Une  autre  question  est  celle  de  savoir  si  les  viandes  prove- 
nant de  vaches  phtisiques  peuvent  donner  la  phtisie.  Il  est  très 
rare  qu'il  y  ait  des  tubercules  dans  les  muscles  et  dans  le  tissu 
cellulaire  du  dos  et  des  membres  qui  constituent  les  parties  les 
plus  essentielles  de  la  viande  consommée  ;  aussi  l'inoculation 
aux  animaux  de  la  viande  de  boucherie  a-t-elle  donné  des 
résultats  inconstants,  rarement  positifs;  mais  il  n'en  est  pas  de 
même  de  la  consommation  des  organes  tels  que  le  foie,  le  rein 
ou  des  parties  des  membres  qui  renferment  des  ganglions  lym- 
phatiques. D'où  le  précepte  de  manger  bouillie  la  viande  des 
bovidés  suspects. 

Tuberculose  des  gallinacés.  — La  tuberculose  spontanée  des 
gallinacés  a  été  longtemps  confondue  en  France  avec  la  diph- 
thérie  ;  on  regardait  comme  des  lésions  diphthéritiques  les  îlots 
superficiels  ou  profonds,  semi-transparents  ou  caséeux  qu'on 
trouve  chez  les  poules,  dans  le  foie,  la  rate,  le  péritoine,  etc. 
Arloing  et  Tripier,  Larcher  avaient  vu,  il  est  vrai,  des  lésions 
qui  ressemblaient  à  des  tubercules,  mais  leur  nature  n'avait  pas 
été  définie  rigoureusement.  Koch  a  découvert  les  bacilles  de  la 
tuberculose  des  poules  ;  Ribbert2  a  constaté  que  les  nodules 
tuberculeux  de  la  poule,  dans  le  foie  et  dans  la  rate,  renferment 
un  nombre  considérable  de  bacilles,  surtout  dans  leur  partie 
périphérique.  Ils  pénètrent  aussi  dans  les  artères  et  dans  les 

1.  Dissertation  inaugurale,  Berlin,  1884. 

2.  Tuberkelbacillen  bel  Hiihnern;  deutsche  med.  Wochenschrift,  p.  413,  1883. 
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veines.  Ces  bacilles  existent  dans  de  grandes  cellules,  mais  très 
rarement  dans  de  véritables  cellules  géantes.  Ribbert  a  repro- 
duit des  tubercules  du  péritoine  par  inoculation  chez  une  poule 
saine.  L'un  de  nous  a  fait  des  examens  qui  lui  ont  donné  des 
résultats  analogues,  où  il  a  constaté  que  ces  bacilles  se  colo- 
raient plus  facilement  que  ceux  de  l'homme1.  Nous  avons 
examiné  avec  Mégnin 2  une  série  de  poules  et  de  faisans  atteints 
de  tubercules  du  foie,  de  la  rate  et  du  péritoine  à  divers  degrés 
d'évolution.  Lorsqu'ils  sont  récents,  ces  tubercules  ont  tout  à 
fait  l'apparence,  à  l'œil  nu,  de  granulations  semi-transparentes 
miliaires  pouvant  atteindre  la  grosseur  d'un 
grain  de  chènevis  ;  ils  sont  transparents  dans 
toute  leur  masse  ou  présentent  une  zone  opa- 
que à  leur  centre.  Le  foie  en  était  criblé  ainsi 
que  la  rate.  Sur  les  préparations  faites  en  éta- 
lant un  très  petit  fragment  d'un  tubercule  sur 
la  lamelle  où  il  se  desséchait,  puis  était  coloré 
pendant  dix  minutes  avec  le  violet  6  B,  on  \  5 

voyait  une  grande  quantité  de  bacilles  après 

.,  .  ,  .  ,.  Fig.    367.    —    Trois 

la  décoloration  par  la  solution  de  sublimé,  ceiiuies d'un  tuber- 

l'alcool  et  l'essence  de  girofle.  La  couleur  des  ceifuie^ne^résen- 

bacilles  résistait  aussi  à  l'action  de  l'acide  azo-  t(r,nt  ^nn  n°yau; 

elles  sont  remplies 

tique  au  tiers  et  de  l'acide  acétique.  Sur  les  complètement    de 

tontï*6s  d©  foa.cteri.6S 

coupes  colorées  au  violet  d'Ehrlich,  décolo-  (6oo  diamètres). 

rées  avec  l'acide  azotique  au  tiers,  les  îlots 
tuberculeux  montrent  une  très  grande  quantité  de  bacilles 
très  bien  colorés,  libres  ou  siégeant  dans  de  grandes  cellules. 
Celles-ci,  mesurant  12  à  20  [/.,  ne  possèdent  généralement  qu'un 
noyau,  et  se  distinguent  ainsi  des  cellules  géantes  delà  tubercu- 
lose humaine.  Elles  s'en  distinguent  aussi  par  le  nombre  in- 
croyable de  bacilles  qui  existent  dans  certaines  de  ces  cellules 
(voy.  iig.  367).  Les  micro-organismes  forment  en  effet  des  touffes 
et  sont  au  contact  les  uns  des  autres  ;  ils  ont  souvent  une  forme 
rayonnée  et  partent  du  centre  de  la  cellule  pour  se  diriger  vers 
sa  surface.  Ils  sont  infléchis,  contournés,  souvent  formés  de  petits 
grains  colorés  les  uns  au  bout  des  autres.  Leur  extrémité  excen- 
trique paraît  souvent  libre.   Il  est  très   facile  de  voir,  sur  les 

1.  Babes,  Journal  des  connaissances  médicales,  1883. 

2.  Cornil  et  Mégnin,  Société  de  biologie  (octobre  1884).  Journal  de  Robin,  1885. 
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coupes  du  foie,  les  bacilles  siégeant  dans  les  vaisseaux  de  tout 
ordre  de  cet  organe.  Dans  les  veines  portes  et  sus-hépatiques, 

par  exemple,  on 
voit  que  les  bacil- 
les siègent  géné- 
ralement dans  des 
cellules  rondes  qui 
#  ne  sont  autres  que 

des  globulesblancs 
du  sang.  Les  ba- 
cilles de  la  tuber- 
culose ne  se  ren- 
contrent pas  seu- 
lement dans  les 
vaisseaux  compris 
dans  les  granula- 
tions et  dont  la 
circulation  est  ar- 
rêtée par  suite  d'une  coagulation  de  la  fibrine,  mais  on  les 
trouve  aussi  dans  quelques  capillaires  du  foie,  par  exemple,  où 

les  globules  rouges  sont 
normaux  et  où  le  sang 
circule.  On  rencontre 
aussi  quelquefois  les 
bacilles  dans  des   cel- 


Fig.  368.  —  Coupe  du  foie  tuberculeux  d'une  poule. 

V,  veine  centrale  autour  de  laquelle  il  s'est  développé  un  tubercule  ; 
C,  dégénérescence  calcaire  autour  de  la  veine  ;  V,  vaisseau  dont  la 
paroi  est  caséeuse  et  qui  est  remplie  de  bactéries  de  la  tuberculose  ; 
f,  tissu  du  foie  dont  les  vaisseaux  sont  pleins  de  sang. 


Iules 


géantes 


(voy. 


fig. 


369). 


Dans  les  ganglions 
lymphatiques  on  ob- 
serve aussi  des  ilôts 
caséeux  avec  une  quan- 
tité considérable  de  bac- 
téries qui  siègent  par- 
fois dans  les  vaisseaux 
(voyez  fig.  370). 

La  tuberculose  chro- 
nique est  caractérisée  par  des  granulations  jaunâtres  opaques, 
souvent  de  consistance  calcaire,  qui  siègent  dans  le  foie,  la  rate, 
le  péritoine,  les  ganglions,  les  sacs  aériens,  et  à  la  surface  pé- 


Fig.  369.  —  Coupe  d'un  petit  tubercule  du  foie 
du  faisan. 

ci),  cellule  géante  avec  des  bacilles;  r,  réseau   hyalin  du   tissu 
tuberculeux  ;  f,  cellules  du  foie. 
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ritonéale  des  intestins.  Ces  petites  tumeurs  du  péritoine  intesti- 
nal, de  la  grosseur  d'un  petit  pois  ou  même  plus,  sont  saillantes, 
bosselées,  sèches  sur  une  surface  de  section,  avec  des  grains  ou 
des  stries  tout  à  fait  calcifiés.  Les  coupes  des  gros  tubercules 
caséeux  et  calcifiés,  colorées  au  violet  d'Ehrlich,  puis  décolo- 
rées par  l'action  de  l'acide  azotique  au  tiers,  de  l'alcool  absolu  et 
de  l'essence  de  girofle,  de  façon  à  ce  que  les  bacilles  seuls  res- 
tent colorés,  montrent  des  îlots  qu'on  peut  déjà  reconnaître  à 
l'œil  nu  et  qui  restent  de  couleur  violet-bleu.  Avec  un  faible 
grossissement,  de  10  à  100  dia- 
mètres, on  voit  que  des  taches 
violettes     arrondies    siègent ,  $  s 

soit  à  la  partie  centrale  du  tu-  ^^^^'M'S^g    ^^ 

bercule,  soit  à  la  fois  au  centre 

et  dans  la  périphérie  des  tuber-  Ma- 

cules, en  même  temps  que  des  h  & 

stries  sinueuses  de  la  même 
couleur  (voy.  fig.  371).  On  con- 
state à  un  fort  grossissement 
que  ces  îlots  ou  stries  sont  for- 
més par  une  accumulation  de 
bacilles  pressés  les  uns  contre        *»•  3™'  ^Z^?^  ^ 

leS    autres,     Siégeant    SOlt    ClanS  v>  vaisseau  contenant  des  bacilles:  c,  grandes  cel- 

l'iniûriûni1     ri  o     vqi'ccûqhy      rlrvr»+  Iules  contenant  une  masse  de  bacilles  (Grossis 

1  ÎUILIICUI      Ut;     VctlbbCdUA     UU11L  sèment  de  150  diamètres). 

les  parois  sont  altérées  (fig. 371), 

soit  dans  des  interstices  du  tissu  caséeux  et  calcifié.  Lorsqu'on 
a  coloré  doublement  ces  coupes  par  le  violet  d'Ehrlich  pour 
montrer  les  bacilles,  puis  par  la  safranine,  cette  dernière  sub- 
stance donne  à  toutes  les  parties  calcifiées  une  couleur  brun 
foncé  tirant  sur  le  violet  ou  l'acajou  bruni.  On  reconnaît  alors 
que  les  îlots  de  bacilles  sont  souvent  entourés  par  une  zone  de 
tissu  calcifié,  coloré  en  brun  violacé.  Cette  zone  calcifiée  est 
constituée  par  des  travées  anhistes,  sans  structure,  entre- 
croisées et  anastomosées,  limitant  des  aréoles  comme  un  tissu 
réticulé.  11  n'y  a  pas  de  cellules  vivantes  ni  de  noyaux  dans  ce 
réticulum  ;  des  îlots  de  bacilles  existent  souvent  dans  ses  mailles  ; 
on  y  trouve  aussi  des  boules  hyalines.  Parfois  la  masse  centrale 
du  tubercule,  ayant  la  grosseur  d'un  grain  de  chènevis  ou  davan- 
tage, est  mortifiée,  ne  se  colore  plus  par  le  carmin  ni  par  la  safra- 
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nine  et  tient  à  peine  au  tissu  périphérique.  Ce  dernier  montre  des 
îlots  ou  des  stries  de  couleur  bleu  violet  dus  à  des  bacilles.  Tout 
autour  des  portions  calcifiées,  on  trouve  un  tissu  inflammatoire, 
formé  de  petites  cellules  vivantes  et  bien  colorées  en  rouge  par 
la  safranine. 

Les  grosses  masses  tuberculeuses  sont  entourées  elles-mêmes 
de  tubercules  plus  petits,  tantôt  récents,  tantôt  bordés  eux-mêmes 
d'une  zone  calcifiée.  Ces  petits  tubercules  sont  très  réguliers; 
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Fig.  371.  —  Gros  tubercule  caséeux  et  calcaire  situé  à  la  surface  du  péritoine  intestinal  et 
dessiné  à  un  faible  grossissement  (20  diamètres).  Toutes  les  parties  qui  offrent  une  cou- 
leur bleue,  b,  sont  des  amas  de  bactéries  de  la  tuberculose.  Elles  siègent  dans  des  fentes 
dont  quelques-unes  représentent  probablement  des  vaisseaux  v,  et  elles  sont  entourées 
de  parties  qui  ont  une  couleur  acajou  par  le  mode  de  préparation  employé  ici  (violet 
d'Ehrlich,  décoloration  à  l'acide  nitrique  et  safranine  pour  colorer  le  fond  de  la  préparation). 

leur  centre,  composé  de  bacilles,  nous  a  souvent  paru  occuper 
la  cavité  d'un  vaisseau  dont  les  parois  auraient  été  modifiées. 
Etudiés  avec  de  forts  grossissements,  les  bacilles  sont  accu- 
mulés en  amas  réguliers  au  milieu  des  tubercules  calcaires 
comme  dans  une  culture  pure,  au  contact  les  uns  des  autres,  en 
si  grand  nombre  que,  sur  les  coupes,  ils  se  sont  échappés  en 
partie  des  fentes  ou  scissures  qui  les  contenaient,  sous  l'in- 
fluence de  la  section  et  des  manipulations,  de  façon  à  devenir 
libres  sur  les  bords  de  la  coupe,  dans  le  liquide  où  elle  est 
montée.  Ils  existent  dans  ce  liquide,  isolés  ou  accolés  en  touffes, 
sans  qu'il  y  ait  de  cellules  à  côté  d'eux.  Leurs  amas  affectent  des 
figures  ovoïdes,  ou  circulaires,  ou  irrégulières  ou  la  forme  de 
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bandes,  rarement  celle  d'une  S,  comme  cela  a  lieu  dans  les  cul- 
tures où  ils  se  développent  en  liberté  sur  le  sérum  sanguin  géla- 
tinisé  d'après  le  procédé  de  Koch.  Les  bacilles  des  tubercules 
calcaires  ne  sont  pas  compris  dans  les  cellules.  Il  est  probable 
qu'ils  se  sont  primitivement  développés  dans  des  cellules,  mais 
que  celles-ci  ont  été  détruites  ultérieurement  sans  qu'il  en  soit 
resté  trace.  Ils  sont  agglomérés  en  nombre  tellement  considé- 
rable qu'il  est  difficile  de  les  voir  isolément  au  milieu  des  masses 
colorées  qu'ils  forment.  Le  violet  d'Ehrlich,  le  violet  6  B  en  solu- 
tion aqueuse  ou  en  solution  dans  l'eau  d'aniline,  les  colorent 
bien.  Ils  sont  plus  longs  d'habitude  que  les  bacilles  qu'on  trouve 
ordinairement  dans  les  crachats  de  l'homme,  de  telle  sorte  qu'ils 
ressemblent  parfois  à  des  filaments.  Ils  présentent  souvent  des 
grains  colorés. 

Nous  avons  reproduit  très  facilement,  avec  Mégnin,  la  tuber- 
culose de  la  poule  en  l'inoculant  à  des  poules.  Nous  avons 
inoculé  deux  cobayes  qui  ont  présenté,  lorsque  nous  les  avons 
tués,  deux  mois  après  l'inoculation,  de  gros  abcès  caséeux  de  la 
paroi  abdominale  et  du  grand  épiploon.  Dans  ces  abcès  ayant  le 
volume  d'une  cerise  et  remplis  de  pus  caséeux,  nous  avons  trouvé 
une  très  grande  quantité  de  bacilles  de  la  tuberculose.  Les  ani- 
maux avaient  été  tués  avant  la  généralisation  de  la  maladie,  mais 
il  est  probable  qu'ils  en  auraient  été  atteints  plus  tard. 

Nocard  a  constaté  (Société  de  médecine  vétérinaire,  jan- 
vier 1885)  la  contagion  de  la  tuberculose  de  l'homme  à  la  poule 
parmi  tous  les  animaux  d'une  basse-cour.  Le  valet  chargé  de 
cette  basse-cour  était  phtisique,  et  les  poules  picoraient  avec  vo- 
racité ses  crachats  ;  la  plupart  d'entre  elles  ont  succombé  avec  de 
la  tuberculose  des  organes  abdominaux.  Nocard  a  depuis  cité 
d'autres  faits  de  contagion  non  moins  démonstratifs  (Soc.  de 
biologie,  17  août  1885);  il  a  cultivé  les  bacilles  sur  du  sérum 
de  cheval  additionné  de  1  p.  100  de  peptone,  0,25  p.  100  de  sucre 
de  canne  et  0,25  p.  100  de  sel  marin,  et  il  a  donné,  avec  ces 
cultures,  la  tuberculose  au  lapin,  au  cobaye  et  au  chevreau. 

Sans  infirmer  la  possibilité  d'épidémies  de  tuberculose  des 
poules  dans  certaines  basse-cours  à  la  suite  de  l'ingestion  des 
crachats   de  phtisiques,  Straus  et  Wurtz1  ont  montré  que  la 

1.  Congrès  de  la  tuberculose,  1888,  p.  328. 
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poule  pouvait  aussi  résister  énergiquement  à  ce  mode  de  con- 
tagion. Ils  ont  fait  avaler  à  7  poules  et  à  un  coq  une  quantité 
considérable  de  crachats  de  phtisiques,  un  crachoir  chaque  jour 
à  chacun  des  animaux.  L'expérience  ayant  duré  de  six  mois  à 
un  an,  les  animaux  qui  avaient  engraissé  et  étaient  en  excellent 
état  furent  sacrifiés  :  aucun  d'eux  n'était  tuberculeux. 

Instructions  relatives  a  la  défense  contre  la  propagation  de  la  tuber- 
culose.—  Des  instructions  émanant  des  congrès  et  des  sociétés  savantes  ont 
été  publiées  pour  mettre  en  garde  le  public  contre  une  maladie  infectieuse 
qui  détermine  du  quart  au  septième  du  total  des  décès  dans  les  grandes 
villes.  Le  danger  de  la  contagion  et  de  la  propagation  de  la  tuberculose 
vient  surtout  des  crachats,  qui,  lorsqu'ils  séjournent  sur  des  linges,  draps, 
mouchoirs  de  poche,  lorsqu'ils  sont  projetés  à  terre,  sur  les  planchers,  etc. 
se  dessèchent,  se  réduisent  en  poussière  et  sont  suspendus  en  l'air  à  la 
suite  du  balayage  et  de  l'époussetage.  Les  bacilles  encore  virulents  en  cet 
état  peuvent  être  inspirés,  s'arrêter  sur  les  muqueuses  ou  souiller  les 
aliments.  On  doitdonc  exiger  des  malades  qu'ils  crachent  toujours  dans  un 
crachoir  contenant  de  l'eau  et  qui  sera  désinfecté  à  l'eau  bouillante  chaque 
jour  après  qu'on  aura  vidé  son  contenu  sur  des  charbons  ardents.  Les  dé- 
jections des  malades  qui  ont  de  la  diarrhée  doivent  être  également  désin- 
fectées avant  d'être  vidées  dans  les  cabinets.  Des  crachoirs  contenant  de 
l'eau  et  non  des  substances  pulvérulentes  doivent  être  placés  dans  tous  les 
endroits  publics,  gares  de  chemin  de  fer,  administrations,  etc.  Il  est  dan- 
gereux de  coucher  avec  un  malade  qui  ne  prendrait  pas  toutes  ces  pré- 
cautions. Le  baiser  sur  la  bouche  et  les  relations  sexuelles  doivent  être 
interdits.  Une  mère  tuberculeuse  ne  doit  pas  allaiter  son  enfant.  Les  nour- 
rices et  les  domestiques  tuberculeux  sont  également  des  agents  de  con- 
tagion dans  les  familles  où  ils  servent. 

Il  serait  nécessaire  aussi  que  les  phtisiques  fussent  isolés  dans  les 
hôpitaux. 

Ces  instructions  seraient  insuffisantes  si  l'on  voulait  prendre  des  me- 
sures pour  arrêter  absolument  la  marche  de  la  tuberculose.  Celle-ci  fait  en 
effet  des  progrès  alarmants,  non  seulement  dans  les  villes,  mais  aussi  dans 
les  campagnes,  grâce  à  la  facilité  des  voyages,  et  au  séjour  de  tous  les 
hommes  valides  dans  l'armée.  Si  les  gouvernements  voulaient  proléger  la 
vie  humaine,  s'opposer  à  l'abâtardissement  progressif  de  notre  race  d'une 
façon  aussi  efficace  que  celle  qui  est  mise  en  œuvre  pour  maintenir  la  bonne 
santé  des  animaux  et  les  garantir  contre  les  épizooties,  il  faudrait  arriver 
à  isoler  les  tuberculeux,  à  leur  interdire  le  mariage  avec  des  personnes 
saines,  h  défendre  le  séjour  des  enfants  dans  les  familles  où  il  existe  des 
tuberculeux,  etc.  De  pareilles  mesures  devraient  même  être  internationales. 
Il  faudrait  faire  intervenir  des  lois  draconiennes  limitant  la  liberté  indi- 
viduelle, portant  une  inquisition  constante  dans  l'intérieur  des  familles, 
et  dont  la  gravité  est  bien  de  nature  à  faire  réfléchir  les  législateurs. 
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Application  a  la  thérapeutique  de  la  doctrine  bactériologique  de  la 
phtisie.  —  Les  agents  qui  ont  une  influence  marquée  sur  l'arrêt  du  déve- 
loppement des  bacilles  de  la  tuberculose  et  qui  en  stérilisent  les  cultures 
ne  peuvent  généralement  pas  être  inhalés  parce  que  ce  sont  des  poisons. 
Fràntzel1  a  choisi,  parmi  ces  substances,  celles  qui  sont  les  plus  inoffen- 
sives, mais  qui  en  même  temps  sont  actives  :  l'essence  de  menthe,  de 
camphre,  la  naphtaline,  la  créosote,  l'acide  phénique  et  l'aniline;  il  n'a  pas 
obtenu  de  résultats  thérapeutiques  manifestes  par  Jes  inhalations  aux- 
quelles il  a  soumis  ses  malades.  Albrecht2  a  obtenu  quelques  bons 
résultats  des  inhalations  d'oxygène  chez  Jes  phtisiques  et  chez  les  lapins 
inoculés.  Hiller3  a  essayé  les  antiparasiticides,  le  sublimé,  l'iodoforme,  le 
brome,  l'alcool,  l'hydrogène  sulfuré,  l'acide  arsénieux,  l'acide  borique,  le 
salicylate  de  soude,  à  l'intérieur,  en  inhalations,  en  injections  dans  le 
poumon  ou  en  injections  sous-cutanées,  sans  résultats  bien  nets.  Le 
sublimé  employé  en  injections  sous-cutanées  a  paru  diminuer  le  nombre 
des  bacilles  de  l'expectoration,  mais  les  malades  le  supportaient  mal. 
R.  Lépine 4  a  employé  l'iodure  de  potassium  à  la  dose  de  2  à  6  grammes 
par  jour  et  il  a  obtenu  des  effets  utiles.  Sormani3  recommande,  pour 
détruire  les  bacilles,  les  vapeurs  d'acide  sulfureux  et  nitreux,  et  de 
l'iodoforme;  mais  il  faut  prendre  garde  de  faire  plus  de  mal  aux  malades 
qu'aux  microbes.  En  somme,  la  meilleure  indication  est  de  soutenir  les 
forces  des  malades  et  de  les  mettre  dans  les  meilleures  conditions  de  résis- 
tance à  la  maladie  bactérienne.  Il  paraît  résulter,  par  exemple,  des 
expériences  d'inhalation  de  crachats  faites  par  Wargunin6  sur  des  chiens, 
que  ces  animaux  peuvent  guérir  s'ils  sont  bien  nourris  et  placés  dans  de 
très  bonnes  conditions  d'hygiène.  Tel  a  été  le  but  de  Debove  lorsqu'il  sou- 
mettait ses  malades  à  une  alimentation  forcée  par  le  gavage  à  l'aide  de  la 
sonde  œsophagienne. 

Dernièrement  L.  Weigert7  a  conseillé  l'inhalation  de  l'air  surchauffé  pour 
détruire  les  bacilles  dans  le  poumon  même.  Cet  auteur  croit  avoir  constaté 
qu'on  peut,  sans  inconvénients,  chauffer  les  poumons  presque  à  la  tem- 
pérature suffisante  pour  empêcher  la  multiplication  des  bacilles.  Malgré 
les  résultats  encourageants  obtenus  par  L.  Weigert  et  d'autres  avec  ces  inha- 
lations, on  ne  doit  pas  oublier  que  la  plupart  des  microbes  qui  existent 
dans  les  foyers  pneumoniques,  dans  les  tubercules  fibreux,  dans  les  gan- 
glions et  dans  les  autres  organes  échapperont  toujours  à  ce  traitement. 
Mono  et  Rondelli  [D.  Med.  Wochenschr.,  1889,  27)  loin  d'admettre  l'exac- 
titude du  raisonnement  de  Weigert  ont  montré  que  l'air  chauffé,  en  pro- 
duisant des  vapeurs,  perd  sa  chaleur  et  que  la  température  du  poumon  des 
animaux  soumis  à  ces  inhalations  ne  dépasse  pas  39°. 

1.  Verhandlungen  des  IIe  Congresses  zu  Wiesbaden,  1883. 

2.  Deutsche  med.  Wochensch.,  1883,  n°  29. 

3.  Verhandlungen  der  IIe  Congresses  zu  Wiesbaden,  1883. 

4.  Revue  de  médecine,  10  nov.  18S4  et  Thèse  de  Vesons,  Lyon,  1883. 

5.  Etiologia  délia  tuberculosi  polm.,  Ann.  univ.  di  medicina,  1883. 

6.  Virchows  Archiv,  t.  XCVI,  p.  366. 

7.  Die  Heissluftbehandlung  der  Lungen  tuberculose,  Berlin,  1889. 
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LÈPRE  OU  ÉLÉPHANTIAS1S  DES  GRECS 


Définition  et  symptômes.  —  La  lèpre  est  une  maladie  infec- 
tieuse chronique  qui  se  manifeste  surtout  par  des  lésions  de  la 
peau,  des  muqueuses  de  la  bouche  et  du  larynx  et  de  certains 
tissus  profonds,  et  qui  est  causée  par  un  bacille  spécial. 

C'est  là  une  des  maladies  qui  ont  été  autrefois  leplus  répandues 
sur  la  surface  du  globe  et  qui  ont  causé  le  plus  de  ravages.  Grâce 
aux  mesures  rigoureuses  prises  dès  le  moyen  âge  et  à  la  séques- 
tration des  lépreux,  on  a  pu  s'en  débarrasser  presque  partout 
en  Europe,  si  ce  n'est  dans  les  contrées  du  littoral  de  l'Espagne, 
de  la  Grèce,  de  la  Norvège,  et  dans  la  péninsule  des  Balcans. 

On  en  distingue  trois  variétés  :  la  lèpre  tuberculeuse,  la  lèpre 
anesthésique  et  des  formes  mixtes  l. 

La  lèpre  tuberculeuse  est  caractérisée,  à  son  début,  par  des 
taches  arrondies,  irrégulières,  brunes  ou  de  couleur  sépia,  ou 
ecchymotiques,  au  niveau  desquelles  la  peau  s'épaissit  progres- 
sivement, de  façon  à  former  des  tubercules  étalés,  bien  limités, 
séparés  les  uns  des  autres  ou  étendus  en  plaques  plus  ou  moins 
larges,  occupant  parfois  même  la  presque  totalité  de  la  surface 
des  membres.  La  face  est  tout  particulièrement  atteinte  :  le 
front  est  sillonné  de  rides  ou  de  dépressions  séparées  par  des 
bourrelets  irréguliers,  dus  à  l'épaississement  delà  peau  entre  les 

1.  Nous  renvoyons  pour  l'étude  clinique  de  ces  formes  au  rapport  de  M.  Leloir 
sur  la  lèpre  en  Norvège,  —  Mémoires  de  la  Soc.  de  biologie,  1885,  p.  101,  —  et  au 
Traité  théorique  et  pratique  de  la  lèpre,  du  même  auteur,  1886. 
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plis  transversaux  ;  les  paupières  sont  bouffies,  les  lèvres  épaisses  ; 
la  lèvre  inférieure  est  pendante  (leo?itasis,  tête  de  lion).  La  face 
est  colorée  ou  terne,  terreuse  ;  elle  revêt  une  expression  de  stu- 
peur. Au  niveau  des  tubérosités  lépreuses,  la  sensibilité  est 
tantôt  conservée,  tantôt  diminuée,  tantôt  abolie  d'une  façon 
absolue.  Les  muqueuses  de  la  bouche,  de  la  langue,  du  voile  du 
palais  et  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  ne  tardent  pas  à 
montrer  des  plaques  ou  tubercules  saillants;  la  muqueuse  de 
la  conjonctive  est  aussi  le  siège  de  petites  nodosités  aplaties. 

Plus  tard  des  fissures,  des  érosions  sanguinolentes,  de  véri- 
tables ulcérations  plus  ou  moins  profondes,  se  montrent  au 
niveau  de  quelques-unes  de  ces  tubérosités  ou  entre  elles;  la 
muqueuse  laryngienne  se  prend  à  son  tour,  ainsi  que  l'épiglotte, 
et  les  malades  ont  la  voix  éteinte  comme  dans  une  laryngite 
tuberculeuse.  La  trachéotomie  est  parfois  nécessaire. 

Des  ulcérations  de  la  face,  des  pertes  de  substance  des  narines 
et  l'affaissement  des  os  du  nez  s'observent  quelquefois. 

Les  doigts  sont  aussi  altérés;  il  s'y  produit  un  épaississement 
de  la  peau,  des  tubérosités,  des  fissures  profondes  et  qui  donnent 
lieu  à  un  écoulement  sanguin.  A  un  moment  donné,  il  se  fait 
des  sillons  inflammatoires  autour  d'une  extrémité  digitale  ;  une 
ou  plusieurs  phalanges  sont  séparées  des  parties  vivantes  et 
tombent  après  s'être  mortifiées  ou  momifiées. 

Les  tubercules  peuvent  disparaître  dans  certains  cas  excep- 
tionnels, mais  l'aspect  des  malades  n'en  est  pas  moins  horrible 
et  la  lèpre  tuberculeuse  passe  alors  à  l'état  de  lèpre  anesthé- 
sique  à  sa  seconde  ou  troisième  période.  La  mort  est  la  règle 
au  bout  d'un  temps  parfois  assez  long.  Le  testicule,  le  foie  et 
la  rate  sont  le  plus  souvent  altérés. 

La  lèpre  anesthésique  débute  par  des  taches  ou  macules  éry- 
thémateuses  de  coloration  rouge  ou  brune,  luisantes  ou  pig- 
mentées. La  pigmentation  de  la  peau  lui  donne  une  apparence 
ponctiforme,  tachetée,  plus  ou  moins  foncée.  Ces  taches  ressem- 
blent à  celles  du  vitiligo;  quelquefois  leur  centre  pâlit.  Ces 
macules  sont  le  plus  souvent  anesthésiques.  Erythémateuses 
d'abord,  elles  blanchissent  et  peuvent  s'infiltrer  ou  présenter 
une  atrophie  de  la  peau  avec  chute  des  poils,  et  alors  elles  sont 
insensibles.  On  voit  aussi  apparaître  des  plaques  d'anesthésie 
plus  ou  moins  étendues. 
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La  lèpre  anesthésique  doit  son  nom  à  ce  qu'elle  débute  par 
des  plaques  au  niveau  desquelles  la  peau  n'offre  pas  de  modi- 
fication appréciable  de  sa  structure.  Quelquefois  cependant 
on  observe,  sur  les  parties  anesthésiées,  des  bulles  de  pemphigus 
ou  diverses  éruptions.  Plus  tard  la  peau,  au  niveau  des  plaques 
insensibles,  s'atrophie  et  se  ride.  La  face  prend  un  aspect  tout 
particulier  de  décrépitude  précoce  et  de  stupeur.  On  observe  des 
accidents  du  côté  des  doigts  et  des  extrémités,  dus  à  des  troubles 
trophiques  et  qui  lui  ont  fait  donner  le  nom  de  lèpre  mutilante. 
Telles  sont  les  ulcérations  profondes  qui  surviennent,  par 
exemple,  au  niveau  des  plis  digito-articulaires  et  qui  détermi- 
nent la  chute,  précédée  de  l'atrophie  fibreuse,  d'une  phalangette 
ou  d'un  segment  très  étendu  du  doigt.  Les  extrémités,  les  mains, 
les  pieds,  sont  souvent  déformés  au  plus  haut  point;  plusieurs 
doigts  ou  orteils  sont  remplacés,  par  exemple,  par  des  moi- 
gnons. 

La  lèpre  anesthésique  peut  s'observer  à  l'état  isolé  et  se  ter- 
miner par  des  mutilations  des  extrémités,  sans  qu'il  y  ait  de 
tubercules  lépreux. 

Les  formes  mixtes  sont  tantôt  une  transformation  de  la  lèpre 
tuberculeuse  en  lèpre  anesthésique,  tantôt  une  transformation 
de  celle-ci  en  lèpre  tuberculeuse.  Dans  le  premier  cas,  les  tuber- 
cules s'affaissent  et  disparaissent;  il  se  produit  une  anesthésie 
des  extrémités,  des  mains  en  griffes,  des  déformations  et  des 
mutilations.  Dans  le  second  cas,  la  lèpre  anesthésique  se  com- 
plique, à  un  moment  donné,  de  tubercules;  elle  se  transforme 
ainsi  en  lèpre  tuberculeuse. 

Étiologie.  — Toutes  les  productions  de  la  lèpre  tuberculeuse 
renferment  une  quantité  colossale  de  bacilles  qui  ont  été  décou- 
verts par  Armauer  Hansen. 

Les  bacilles  de  la  lèpre  ressemblent  beaucoup  à  ceux  dé  la 
tuberculose  (voy.  pi.  I),  ils  possèdent  une  capsule  qui  est  bien 
visible  en  colorant  les  bacilles  desséchés  sur  une  lamelle  par 
des  couleurs  simples  d'aniline.  Ils  semblent  être  mobiles  et  ils 
paraissent  posséder  des  spores.  Leur  grandeur  est  la  même  que 
celle  du  bacille  de  la  tuberculose,  seulement  ils  sont  plus  uni- 
formes et  plus  rectilignes  que  ces  derniers.  Ils  offrent  sou- 
vent à  leurs  extrémités  des  grains  ou  des  gonflements  qui  se 
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colorent  mieux  que  le  reste  avec  le  bleu  de  méthylène1.  Pour 
arriver  à  colorer  les  bacilles  avec  cette  couleur  on  colore  les 
coupes  pendant  24  heures,  on  chauffe  la  préparation  dans  le  bain 
colorant  et  on  traite  avec  l'alcool  et  l'essence.  Ensuite  on  dissocie 
lacoupe  pour  isoler  les  bacilles,  après  quoi  on  monte  dans  le  baume 
épais.  Le  bleu  de  méthylène  de  Poirier  et  surtout  le  violet  5B 
sont  des  substances  propres  à  leur  étude.  Ils  se  colorent  plus 
facilement  par  la  méthode  d'Ehrlich  ainsi  que  l'a  constaté  de 
nouveau  Baumgarten  sans  avoir  eu  connaissance  de  notre  com- 
munication antérieure  (Babes,  Ac.  des  se,  30  avril  1883).  lisse 
colorent,  par  exemple,  avec  la  fuchsine  de  Poirier  qui,  en  simple 
solution,  ne  teint  pas  les  bacilles  de  la  tuberculose.  Ils  résistent 
ordinairement  plus  longtemps,  pendant  une  heure,  à  la  décolora- 
tion par  l'acide  azotique.  Cependant  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue 
que  les  bacilles  de  la  lèpre  se  colorent  d'une  manière  très  diffé- 
rente suivant  les  cas. 

Pour  distinguer  les  bacilles  de  la  lèpre  de  ceux  de  la  tuber- 
culose, s'ils  siègent  ensemble  dans  un  poumon,  on  colorera 
les  coupes  par  la  fuchsine  simple  de  Poirier  pendant  une  demi- 
heure,  puis  on  les  décolorera  à  l'aide  d'un  acide.  Les  bacilles  de  la 
lèpre  restent  ordinairement  seuls  colorés  par  ce  procédé. 

Baumgarten  a  obtenu  à  peu  près  les  mêmes  résultats,  mais 
comme  il  employait  une  autre  fuchsine  que  celle  que  nous  avons 
indiquée,  il  a  coloré  aussi  les  bacilles  de  la  tuberculose.  Il  a 
vraisemblablement  opéré  sur  des  préparations  desséchées,  tandis 
que  nous  opérions  sur  des  coupes2.  Il  ne  s'est  pas  non  plus  préoc- 
cupé de  la  différence  de  forme  de  ces  deux  variétés  de  bacilles  . 

Dernièrement  Unna  (Rosaniline  u.  Pararosan.)  et  Neisser 
(D.  dermat.  Ges.  Pray.,  1889),  se  sontoccupés  de  la  coloration  des 
bacilles  sans  tenir  compte  de  nos  recherches  antérieures.  Unna 
croyait  que  les  grains  colorés  par  certaines  couleurs  sont  les  vrais 

1.  Unna,  Bordoni  et  d'autres  ont  décrit  ces  corpuscules  plus  tard  que  l'un  de 
nous  (Babes,  Acad.  des  sciences,  avril  1883  et  Arc  h.  de  phys.  1883). 

2.  Les  différences  d'action  des  fuchsines  de  diverses  provenances  expliquent  les 
résultats  contradictoires  obtenus  par  les  histologïstes.  Ainsi  les  caractères  différen- 
tiels donnés  par  Baumgarten  ne  réussissent  qu'avec  certains  spécimens  de  fuchsine. 
Nous  avons  vu  plus  haut  que  certaines  fuchsines,  même  dans  une  solution  d'Ehrlich, 
ne  colorent  pas  les  bacilles  de  la  tuberculose. 

3.  On  peut  remarquer  ici  que  les  différences  de  forme  des  bacilles,  même  lors- 
qu'elles sont  difficiles  à  voir  et  lorsqu'elles  exigent  l'emploi  de  forts  grossissements, 
n'en  constituent  pas  moins  des  données  positives  et  doivent  être  soigneusement  notées. 

n.  —31* 
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microbes  ;  dans  un  travail  en  commun  avec  Lutz  il  a  proposé  de 
ranger  dans  les  crénothrix  les  bacilles  de  la  lèpre  en  raison  des 
grains  colorés  qu'ils  renferment  et  que  nous  avions  décrits  depuis 
longtemps. Unna  s'est  aussi  trompé  en  prétendant  que  le  groupe  des 
Rosanilines  et  des  Pararosanilines  donne  toujours  des  colorations 
essentiellement  différentes,  les  premières  colorant  les  bacilles  et 
les  dernières  les  cocci1.  Il  avait  souvent  employé  des  mélanges  de 
deux  groupes  de  couleurs.  Neisser  a  montré  que  les  fuchsines 
donnent  l'image  des  bacilles,  tandis  que  les  substances  dérivées 
du  dimétyle  jusqu'à  l'hexométyle,  de  même  que  certaines  cou- 
leurs éthylinisées  (dahlia)  et  enfin  d'autres  substances  tout  à  fait 
différentes,  le  victoria,le  vert  de  méthyleja  safranine,  etc.,  don- 
nent l'image  des  cocci.  On  voit  ces  grains  (ou  cocci)  en  traitant  les 
bacilles  par  exemple  d'après  la  méthode  indiquée  par  Babes,  par 
la  safranine  anilinisée  et  la  liqueur  de  Lugol,  ou  bien  par  les 
acides  forts, 

La  distinction  la  plus  nette  entre  le  tissu  tuberculeux  et  le 
tissu  lépreux  nous  est  donnée,  sur  les  coupes  colorées,  par  ce 
fait  que  les  nodules  lépreux  contiennent  toujours,  presque  dans 
chaque  cellule,  une  grande  quantité  de  bacilles,  tandis  que  les 
productions  tuberculeuses  n'en  renferment  souvent  qu'un  tout 
petit  nombre.  Ils  peuvent  même  manquer  dans  les  tubercules 
fibreux  et  dans  les  scléroses  anciennes  d'origine  tuberculeuse, 
tandis  qu'il  y  en  a  toujours  des  myriades  dans  toute  altération 
lépreuse.  Il  semble  que  tous  les  bacilles  de  la  lèpre  restent  indé- 
finiment dans  les  tissus  où  ils  se  sont  développés,  et  n'aient 
aucune  tendance  à  être  éliminés  ni  détruits  ultérieurement. 
Leur  résistance  est  des  plus  remarquables.  Ainsi  on  a  trouvé 
des  milliers  de  bacilles  dans  un  petit  fragment  de  nodule  lépreux 
qui  s'était  desséché  dans  une  enveloppe  de  papier  où  il  avait  été 
oublié  depuis  une  dizaine  d'années.  On  a  coloré  les  bacilles  dans 
des  préparations  histologiques  teintes  déjà  au  picrocarminate  et 
conservées  pendant  des  années  entre  deux  lames  de  verre  dans 
la  glycérine.  On  retrouve  les  bacilles  dans  les  fragments  insérés 
sous  la  peau  des  animaux  en  vue  de  les  inoculer,  ainsi  que  nous 
le  verrons  bientôt. 

Par  l'extrême  abondance  des  bacilles  infiltrés  partout  égale- 

1.  Comme  la  plupart  des  bacilles  renferment  des  grains  chromatiques,  cette  déno- 
mination de  cocci  ou  de  crénothrie  n'est  pas  justifiée. 


ÉTIOLOGIE    DE    LA    LÈPRE.  489 

ment  dans  les  productions  pathologiques  de  la  lèpre,  par  leur 
persistance  à  toutes  ses  périodes,  cette  maladie  nous  donne  la 
démonstration  histologique  la  plus  caractéristique  du  rôle  des 
bacilles. 

Lorsque  les  tubercules  lépreux  s'ulcèrent,  le  sang,  le  liquide 
transparent  ou  un  peu  opaque  qui  est  sécrété  à  la  surface  des  fis- 
sures et  ulcérations,  contient  une  grande  quantité  de  bacilles. 

Les  tubercules,  les  infiltrations,  les  érosions  et  ulcérations 
des  muqueuses  buccale,  linguale,  pharyngienne,  présentent 
exactement  les  mêmes  lésions  que  la  peau  :  infiltration  du  cho- 
rion  des  muqueuses  par  de  petites  et  de  grandes  cellules,  quan- 
tité colossale  de  bacilles  dans  les  cellules  et  en  dehors  d'elles. 

La  lèpre  étant  essentiellement  causée  par  des  parasites,  il 
était  naturel  de  penser  qu'elle  est  contagieuse  et  inoculable  dans 
l'espèce  humaine.  Armauer  Hansen  en  a  tenté  la  preuve  en 
inoculant  la  lèpre  tuberculeuse  dans  la  conjonctive  d'un  homme 
atteint  de  la  lèpre  anesthésique.  Cette  démonstration  n'est  pas 
absolue,  car  la  lèpre  anesthésique  peut  se  terminer  par  la  lèpre 
tuberculeuse. 

Un  médecin  très  distingué  de  la  Norvège,  après  s'être  inoculé 
plusieurs  fois  lui-même  de  la  lèpre  tuberculeuse,  a  inoculé  une 
vingtaine  d'individus  sains.  Le  professeur  Profeta  avait  aussi 
tenté  un  assez  grand  nombre  d'inoculations  chez  l'homme,  dont 
aucune  n'a  été  suivie  de  la  lèpre.  Ces  expériences  qui  sont  déjà 
très  anciennes  n'avaient  donné  aucun  résultat  positif  (Leloir, 
/oc.  cit.). 

Il  résulte  cependant  de  l'extension  très  manifeste  et  réelle- 
ment inquiétante  de  la  lèpre  dans  certaines  contrées  et  en  parti- 
culier dans  les  îles  Sandwich,  de  la  formation  et  de  l'accroisse- 
ment de  foyers  épidémiques  faciles  à  observer  de  nos  jours,  que 
cette  maladie  est  en  réalité  contagieuse.  Dernièrement  M.  Ka- 
lindero  et  Tun  de  nous,  avons  observé  un  cas  probant  de  trans- 
mission de  lèpre  en  Roumanie  où  cette  maladie  est  assez  fré- 
quente. Il  s'agissait  d'une  mère  lépreuse  qui  allaitait  son  enfant. 
Chez  l'enfant,  il  se  développa  des  lépromes  seulement  aux 
lèvres  et  aux  joues  qui  étaient  en  contact  intime  et  fréquent 
avec  le  sein  lépreux  de  la  mère.  Mais  l'origine  et  le  mode  de 
contagion  ne  sont  pas  exactement  connus.  La  discussion  qui 
eut  lieu  à  l'Académie  de  médecine  en  1887  et  1888  à  la  suite  du 
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savant  rapport  de  Besnier  sur  le  traité  de  Leloir1  a  mis  en  oppo- 
sition les  contagionnistes  et  les  anti-contagionnistes,  sans  révéler 
de  faits  nouveaux  relatifs  au  mode  de  contagion.  Plus  récem- 
ment Arning  a  réussi  à  inoculer  la  lèpre  sur  un  individu  con- 
damné à  mort. 

On  a  essayé  de  communiquer  cette  maladie  aux  animaux,  mais 
sans  trouver  jusqu'ici  d'espèce  animale  quTsoit  propre  à  ces  expé- 
riences. Hillairet  et  Gaucher2  avaient  essayé  sur  le  porc,  mais  le 
résultat  n'a  pas  été  concluant;  Neisser  a  inoculé  des  chiens; 
Kobner3  s'est  servi  de  grenouilles,  de  poissons,  d'anguilles;  il  a 
retrouvé  chez  ces  animaux,  aussi  bien  que  chez  le  chien,  les 
fragments  de  tubercules  lépreux  qu'il  y  avait  insérés,  et  qui 
contenaient  toujours  beaucoup  de  bacilles;  mais  sa  conclusion 
est  que  les  bacilles  ne  se  sont  pas  reproduits  et  que  ces  inocula- 
tions n'ont  rien  démontré.  Otto  Damsch4  n'a  pas  été  plus 
heureux.  Vidal  nous  a  donné  à  examiner  la  peau  d'un  porc  au 
point  où  il  avait  inséré  un  fragment  de  tubercule  lépreux.  La 
greffe  remontait  à  plus  d'une  année.  Dans  les  coupes  qui  com- 
prenaient à  la  fois  le  morceau  du  tissu  greffé  et  le  tissu  sous- 
cutané  périphérique,  nous  avons  vu  une  quantité  de  bacilles 
caractéristiques  dans  le  premier,  mais  rien  dans  le  second.  Vos- 
sius b  ayant  inoculé  une  particule  de  tissu  lépreux  dans  la  chambre 
antérieure  de  l'œil  du  lapin,  a  vu,  longtemps  après,  des  bacilles  de 
la  lèpre  dans  la  cornée  et  dans  l'iris,  où  il  se  développa  des  petits 
nodules.  L'un  de  nous  a  inoculé  à  Bucarest  des  produits  lépreux 
aux  singes,  et  notamment  aux  parties  de  prédilection  de  la  lèpre, 
à  la  face,  aux  orifices  des  muqueuses,  à  la  conjonctive,  à  la  cornée 
et  aux  mains.  Les  lépromes  inoculés  résistaient  en  effet  pendant 
deux  mois,  et  on  trouvait  même  autour  des  parties  inoculées  un 
tissu  embryonnaire  dont  quelques  grandes  cellules  renfermaient 
des  bacilles  isolés .  Mais  plus  tard  les  parties  inoculées  étaient  résor- 
bées sans  que  les  animaux  devinssent  lépreux.  Aussipouvons-nous 
dire  que  jusqu'ici  les  inoculations  de  cette  maladie  tentées  chez 
les  animaux  n'ont  pas  donné  de  résultats  absolument  concluants. 

1.  Traité  de  la  lèpre  accompagné  d'un  atlas  de  XXII  planches  en  chromolitho- 
graphie et  de  43  (îg.  dans  le  texte.  Paris,  1886. 

2.  Société  de  biologie,  1881. 

3.  Virchow's  Archiv,  1882. 

4.  Virchow's  Archiv,  t.  XCII,  lrG  livraison. 

5.  Congrès  des  ophthalmologistes  à  Heidelberg,  1884. 
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Neisser  croit  avoir  obtenu  des  cultures  sur  le  sérum  à  37-38°; 
il  a  constaté  au  bout  de  plusieurs  semaines  de  petites  pellicules 
développées  autour  des  fragments  des  tissus  introduits  dans  ce 
milieu  nutritif. 

Bordoni  Uffreduzzi  (Zeitschr.f.  Hygiène,  1887,  III)  a  essayé 
de  cultiver  le  bacille  de  la  lèpre  sur  du  sérum  de  bœuf  et  de 
Fagar-agar  glycérine.  Le  sang  et  les  tissus  des  différents 
organes  n'ont  pas  donné  de  cultures,  quoiqu'ils  fussent  farcis 
de  bacilles;  seulement  la  moelle  des  os,  le  seul  organe  dans 
lequel  les  bacilles  fussent  libres,  lui  a  fourni  un  résultat  positif. 

Il  a  obtenu  à  37°,  sur  le  sérum  glycérine,  des  cultures  qui  revê- 
tent l'aspect  de  la  cire,  un  peu  jaunâtres,  à  bords  irréguliers.  La 
partie  liquide  du  sérum  reste  claire.  Sur  l'agar  glycérine  il  se 
développa  des  points  isolés  grisâtres,  arrondis,  plus  saillants  au 
centre  qu'à  la  périphérie.  Leur  développement  avait  lieu  au 
bout  d'une  à  deux  semaines,  mais  les  cultures  successives 
s'accroissaient  plus  rapidement,  au  bout  de  48  heures.  Après 
plusieurs  passages  successifs,  les  cultures  qui  primitivement 
échouaient  sur  la  gélatine,  l'agar  et  le  sérum  non  glycérines, 
réussirent  à  y  végéter,  bien  que  lentement. 

L'examen  des  cultures  de  Bordoni  Uffreduzzi,  sous  le  micro1 
scope,  lui  a  montré  des  bacilles  de  la  lèpre  caractérisés  par  leur 
mode  de  coloration,  parleur  morphologie,  par  leurs  grains  plus 
colorés  et  par  les  parties  incolores  qui  d'après  lui  ne  sont  pas  des 
spores.  Il  y  a  vu  des  renflements  terminaux  semblables  à  ceux 
que  nous  avons  décrits  et  qu'il  regarde  comme  des  arthrospores. 

Des  essais  de  culture  ont  été  tentés,  suivant  le  même  pro- 
cédé, par  divers  auteurs,  Roux,  Cornil  et  Chantemesse,  Beaven 
Rake1,  sans  résultat  probant,  en  prenant  comme  matériel  d'ino- 
culation les  divers  tissus  et  organes  des  lépreux  sur  le  vivant  et 
après  la  mort. 

Dans  trois  cas  de  lèpre,  l'un  de  nous  a  fait,  à  Bucarest,  des  cul- 
tures qui  lui  ont  donné  des  résultats  positifs  et  constants.  En  lais- 
sant de  côté  les  bactéries  de  la  suppuration,  les  ensemencements 
faits  avec  le  suc  des  organes,  surtout  avec  la  rate,  les  ganglions, 
la  moelle  des  os,  un  nerf  hypertrophié,  les  reins,  les  parties  pro- 
fondes de  la  peau,  ont  toujours  donné  sur  le  sérum  du  bœuf 

1.  Report  on  the  trinitad  leper  asylum  for  the  year  1888. 
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glycérine,  sur  la  gélose  glycérinée  et  quelquefois  sur  la  gélose 
simple  à  la  température  du  corps,  des  colonies  identiques  appa- 
raissant environ  huit  jours  après.  La  gélatine  et  les  pommes  de 
terre  sont  restées  infertiles.  Les  colonies  obtenues  rappellent  la 
forme  des  cultures  des  bacilles  de  la  diphthérie  humaine,  mais 
les  plaques  sont  ordinairement  plus  abondantes.  Sur  le  sérum 
glycérine,  on  a  des  plaques  blanches,  jaunâtres,  élevées,  lui- 
santes, cireuses,  entourées  d'une  zone  mince,  dentelée,  transpa- 
rente, qui  répandent  une  légère  odeur  aromatique.  Elles  se  déve- 
loppent aussi  bien  à  la  surface  que  dans  la  profondeur  et  même 
elles  siègent  surtout  dans  la  couche  profonde  de  la  gélose  glycé- 
rinée. Des  colonies  plus  petites  et  plus  transparentes  apparaissent 
au  microscope  comme  étant  les  mêmes  que  les  précédentes. 
Les  microbes  de  ces  colonies  ont  un  aspect  varié,  comparable 


1 

Fig.  372.  —  Bacilles  cultivées  dans  les  cas  de  lèpre  examinés  à  Bucarest. 

a,  sur  séi'um  glycérinisé,   grande  colonie  de  petits  bacilles   capsulés  et   d'autres  avec    de   grandes   crosses 
colorées;  b,  sur  gélose  glycérinisée,  bacilles  un  peu  ondulés  avec  des  grains  chromatiques. 


à  ceux  de  la  diphthérie;  ils  sont  allongés  en  bâtonnets  un  peu 
courbés,  souvent  renflés  à  leurs  extrémités  ;  leur  épaisseur  est 
de  Ojj-,2  à  0>,3,  leur  longueur  variable  est  de  lf.  environ  dans  les 
cultures  fraîches.  Ils  ressemblent  un  peu  à  des  haltères.  Ils  se 
colorent  plus  mal  que  ceux  de  la  diphthérie.  Souvent  on  trouve 
dans  leur  intérieur  des  grains  chromatiques.  Ils  sont  entourés 
d'une  zone  ovalaire  comme  une  capsule.  Dans  les  colonies  plus 
anciennes,  il  en  est  de  pâles  et  d'autres  colorés  avec  des  crosses 
fortement  teintées  dont  l'épaisseur  est  de  0>,o  à  lu..  Ces  indi- 
vidus volumineux  ont  de  la  tendance  à  se  segmenter  en  disques 
transversaux  (voyez  fig.  372). 

Ces  microbes  ne  se  colorent  pas  par  la  méthode  d'Ehrlich 
qui  ne  laisse  un  peu  colorés  que  les  grains  et  les  crosses. 

Ils  ne  sont  pas  pathogènes  pour  les  animaux  de  laboratoire 
(souris,  lapins,  cobayes,  poules,  chèvres,  singes).  Leur  culture 
en  série  sur  la  gélose  réussit  mieux  que  la  première  faite  avec  le 
tissu  lépreux. 
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Quoique  ces  bâtonnets  ressemblent  beaucoup  à  ceux  de  la 
lèpre  et  à  ceux  qu'a  isolés  Borcloni  Uiïreduzzi,  nous  ne  pouvons 
cependant  pas  les  leur  assimiler  complètement,  parce  qu'ils  se 
décolorent  presque  complètement  par  le  procédé  d'Ehrlich.  Nous 
devons  toutefois  insister  sur  ce  point,  que  trois  faits  de  lèpre  ont 
fourni  des  cultures  identiques  et  même  à  l'état  de  pureté  pour 
plusieurs  organes. 

On  peut  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  là  en  réalité  de  bacilles 
de  la  lèpre  qui  auraient  perdu,  à  la  suite  de  cultures  artificielles, 
certaines  de  leurs  propriétés,  et  en  particulier  la  faculté  de  se 
colorer  par  la  méthode  d'Ehrlich. 

Anatomie  pathologique  de  la  lèpre.  —  L'anatomie  patholo- 
gique de  la  lèpre  a  été  très  bien  exposée  par  Daniellsen  et  Boeck 1, 
Simon,  Vire  how2,  Bergmann3,  A.  Hansen4,  Neisser5,Leloir,  etc. 
Nous  étudierons  successivement  les  lésions  des  tubercules  de  la 
peau  et  des  muqueuses,  des  organes,  des  nerfs,  des  os,  etc.  Dans 
toutes  les  infiltrations  du  derme  et  des  muqueuses,  dans  les 
ganglions  lymphatiques,  dans  les  testicules,  etc.,  des  sujets 
atteints  de  lèpre  tuberculeuse,  on  trouve  toujours  une  quantité 
considérable  des  bacilles  spéciaux  qui  ont  été  découverts  par 
Armauer  Hansen.  On  rencontre  même  les  bacilles  de  la  lèpre, 
en  plus  ou  moins  grande  quantité,  dans  le  derme,  dans  le  pou- 
mon, et  d'autres  organes  qui  paraissent  sains  à  l'œil  nu  (Babes). 
Les  nerfs  sont  altérés  dans  tous  les  faits  de  lèpre  tuberculeuse, 
maculeuse  et  anesthésique,  dans  lesquels  la  peau  est  anesthésiée. 
On  ne  trouve  pas  toujours  des  bacilles  dans  la  lèpre  anesthé- 
sique pure,  et  ils  y  sont  rares,  tandis  qu'au  contraire  tous  les 
produits  de  la  lèpre  tuberculeuse  en  sont  farcis  dans  une  propor- 
tion qui  dépasse  tout  ce  que  l'imagination  peut  inventer.  Ainsi 
nous  n'avons  vu  de  bacilles  de  la  lèpre  anesthésique  que  dans 
un  seul  fait  sur  trois  examens6.  Ces  bacilles  existaient  dans  le 
tendon  d'un  doigt  mortifié,  dans  le  tissu  épaissi  du  névrilemme 

1.  Traité  de  la  spedalsked,  avec  un  atlas  de  24  pi.  color.,  Paris,  1848. 

2.  Pathologie  des  tumeurs,  trad.  l'ranç.,  t.  II. 

3.  Die  Lepra  in  Livland,  Petersbourg,  1870. 

4.  Archives  de  physiologie  belges,  1877. 

5.  Breslauer  ztiirl.  Zeitschr.,  1879.   Virchow's  Archiv,  t.  LXXXIV. 

6.  Babes,   Observations  sur  les  bacilles  de  la  lèpre,  Archives  de  physiologie, 
no  du  1er  juillet  1883,  p.  42. 
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du  nerf  malade  examiné  sur  des  coupes  et  dans  son  voisinage. 
F.  Miiller1  a  décrit  depuis,  dans  un  fait  de  lèpre  anesthésique 
qui  est  devenue  tubéreuse,  des  bacilles  dans  la  sérosité  des 
bulles  du  pemphigus  observé  sur  les  plaques  anesthésiques. 
Àrning2  a  trouvé  aussi  des  bacilles  dans  le  tissu  des  nerfs  de  la 
lèpre  anesthésique. 

Les  coupes  de  la  peau,  au  niveau  des  tubercules  lépreux 
récents,  offrent  les  couches  de  Fépiderme  parfaitement  conser- 
vées et  normales  ;  les  papilles  sont  un  peu  hypertrophiées  et 
remplies  de  petites  cellules  rondes.  Lorsque  les  tubercules  sont 
anciens,  le  relief  des  papilles  n'est  plus  visible  et  les  saillies 
papillaires  sont  remplacées  par  une  couche  uniforme  remplie 
de  petites  cellules.  Tout  le  tissu  du  derme  est  infiltré  de  cellules 
rondes  ou  ovoïdes  qui  sont  souvent  disposées  en  forme  d'îlots 
mal  limités  et  qui  existent  dans  toute  l'épaisseur  du  derme, 
depuis  la  base  des  papilles  jusqu'à  sa  limite  inférieure  et  jusque 
dans  le  tissu  cellulo-adipeux.  Les  vaisseaux  sanguins  présen- 
tent un  épaississement  de  leur  tunique  adventice,  et  générale- 
ment aussi  un  certain  degré  d'épaississement  de  leur  tunique 
interne  qui  rétrécit  leur  calibre.  Les  glandes  sudoripares  et 
sébacées,  les  follicules  pileux,  sont  compromis  presque  dès  le 
début  des  tubercules  lépreux  et  étouffés  par  la  production  de 
petites  cellules  qui  se  fait  à  leur  périphérie.  Les  glandes  et 
les  follicules  pileux  finissent  par  s'atrophier  et  par  disparaître 
complètement.  Cependant,  on  trouve  quelquefois  une  accumu- 
lation de  cellules  volumineuses  à  plusieurs  noyaux  et  de  véri- 
tables cellules  géantes  dans  des  tubercules  anciens;  ces  cellules 
nous  ont  paru  résulter  de  la  multiplication  des  noyaux  et  de 
l'hypertrophie  des  cellules  des  glandes  sudoripares. 

Lorsqu'oncolore,  avec  les  couleurs  d'aniline,  avec  le  violet  5  B 
de  Poirier  les  coupes  de  tubercules  récemment  développés,  et  qu'on 
les  décolore  à  l'alcool  après  avoir  fait  agir  sur  elles  une  solution 
de  carbonate  de  soude,  on  obtient  des  préparations  dans  les- 
quelles les  bactéries  sont  colorées  en  bleu  violet,  tandis  que  les 
cellules  sont  à  peine  teintées  (Cornil  et  Suchard,  Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  séance  du  10  juin  1881).  Sur  ces  coupes,  presque  toutes 
les  cellules  rondes  ou  fusiformes  qui  infiltrent  le  derme  sont 

1.  Arch.  f.  klin.  Med.,  XXXIV. 

2.  Virchow's  Archiv,  t.  XCV1I. 
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remplies  d'un  nombre  variable  de  bâtonnets  droits  ou  à  peine 
incurvés,  rigides,  fortement  colorés  en  violet  bleu,  tantôt  isolés, 
se  croisant  en  broussaille  dans  la  même  cellule,  tantôt  accolés 
les  uns  aux  autres  en  un  petit  faisceau  allongé,  aux  bouts  duquel 
on  voit  les  extrémités  isolées  de  chacun  d'eux.  La  figure  373 
représente  ces  bacilles  situés  dans  les  cellules,  tels  que  nous  les 
avons  dessinés  à  cette  époque.  Ces  bacilles  siègent  aussi  quel- 
quefois en  dehors  des  cellules,  dans  les  espaces  lymphatiques  du 
derme.  On  les  observe  dans  les  cellules  aplaties  et  concentriques 
de  la  tunique  adventice  des  vaisseaux  aussi  bien  que  dans  les 
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Fig.  373.  —  Coupe  du  derme  coloré  au  violet  5  B  (300  diamètres,  oc.  2,  obj.  8  de  Verick). 

v,  lumière  d'un  vaisseau  ;  a,  cellule  endothéliale  vasculaire  avec  des  bacilles  ;  b,  cellule  de  la  paroi  du 
vaisseau  contenant  aussi  des  bacilles;  c,  f,  d,  cellules  de  nouvelle  formation  avec  des  bacilles  dans  leur 
intérieur. 


cellules  de  leur  tunique  interne,  et  il  est  probable  que  c'est  là 
qu'ils  se  déposent  en  premier  lieu  (voyez  a,  fig.  373). 

Unna,  dans  sa  monographie  sur  la  lèpre  (Leprastudien,  Mon. 
f.  p.  Dermat.,  1885),  prétend  que  les  bacilles  ne  siègent  pas  dans 
les  cellules,  mais  seulement  dans  les  espaces  lymphatiques,  ce 
qui  n'est  pas  exact.  Son  erreur  s'explique  par  son  procédé  de 
coloration.  Il  colore  d'abord  par  le  liquide  d'Ehrlich,  il  décolore 
par  l'huile  d'aniline,  il  lave  à  l'eau  et|ensuite,  au  lieu  de  traiter 
par  l'alcool  et  par  l'éther,  il  dessèche  la  coupe  et  il  la  renferme 
dans  le  baume.  11  est  vrai  que  par  ce  procédé  les  bacilles  sont 
bien  conservés,  mais  les  tissus  sont  altérés. 

On  obtient  de  très  bonnes  préparations  en  les  colorant  par  le 
liquide  d'Ehrlich,  en  décolorant  par  l'acide  nitrique,  et  en  colo- 
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rant  le  fond  par  le  bleu  de  méthylène,  procédé  employé  pour  les 
bacilles  de  la  tuberculose.  Pour  bien  voir  les  bacilles  dans  les 
cellules,  Xeisser  recommande  de  durcir  les  pièces  dans  la 
liqueur  de  Flemming.  En  colorant  ensuite  les  pièces  par  le  bleu 
de  méthylène  on  voit  bien  les  bacilles  colorés  en  noir  dans  les 
cellules  à  grands  noyaux. 
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Fig.  374.  —  Bacilles  de  la  lèpre  dans  une  glande  sébacée. 

p,  poil:  c  j,  couche  granuleuse  de  la  gaine  interne;  r  m,  roseau  de  Malpîghi;  g  s,  glande  sébacée 
i'  l  g,  voies  lymphatiques  superficielles  dilatées  avec  des  cellules  endothéliales  tuméfiées  renfermaiit  de 
bacilles  b:  o  s,  vaisseaux  oblitérés  et  à  parois  épaissies;  m,  muscle  lisse  du  derme  (Grossissement  de 
150  diamètres). 


Sur  les  coupes  ainsi  obtenues,  on  peut  étudier  très  facilement 
la  disposition  des  bacilles  dans  les  couches  épithéliales  et  dans 
les  follicules  pileux.  Monastirsky  et  Neisser  avaient  remarqué 
que  les  couches  épidermiques  ne  renferment  pas  de  bacilles. 
Dans  la  première  communication  faite  par  l'un  de  nous  avec 
Suchard,  nous  n'en  avions  pas  rencontré  non  plus.  Il  y  a  peu  de 
bacilles  dans  la  couche  superficielle  du  derme  ;  mais  nous  en 
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avons  vu  depuis1  dans  les  follicules  pileux  et  les  glandes  sébacées. 
On  trouve  quelquefois,  par  exemple,  un  canalicule  étroit  rempli 
de  bacilles  qui  traverse  la  couche  superficielle  du  derme  et  qui  pé- 
nètre entre  les  cellules  profondes  du  corps  muqueux  de  Malpighi  ; 
c'est  là  probablement  un  petit  vaisseau  lymphatique.  Les  bacilles 
se  rencontrent  aussi  dans  la  papille  du  poil.  Us  existent  ordinai- 
rement dans  la  gaine  interne  des  racines  des  poils,  dans  l'espace 
qui  sépare  le  poil  de  cette  gaine  et  entre  les  cellules  voisines  de 
la  gaine  interne.  La  figure  374  représente  cette  disposition.  On 
voit  des  bacilles  autour  du  poil/?  au  niveau  de  son  émergence, 
dans  la  glande  sébacée  gs,  et  dans  l'étroit  conduit  qui  fait  com- 
muniquer cette  glande  avec  le  follicule  pileux.  Il  résulte  de  cette 
disposition  que  les  bacilles  venus  de  la  papille  du  poil,  siégeant 
dans  la  gaine  interne  et  à  pourtour,  peuvent  pénétrer  dans  l'épi- 
démie et  arriver  ainsi  à  la  surface  de  la  peau.  Bien  qu'il  y  en  ait 
un  grand  nombre  dans  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  le  follicule 
pileux,  ils  ne  paraissent  pas  traverser  les  couches  épithéliales 
latérales  du  follicule.  Ajoutons  que  les  bacilles  ne  sont  pas 
constants  dans  les  follicules  pileux  ni  dans  les  glandes  sébacées  ; 
on  ne  les  y  rencontre  que  rarement.  Les  glandes  sudoripares 
n'ont  jamais  de  bacilles  dans  leur  intérieur.  Tous  les  auteurs  ont 
depuis  confirmé  ces  données,  mais  quelques-uns  comme  Tou- 
ton,  Unna  et  d'autres  ne  semblent  pas  avoir  eu  connaissance  de 
notre  constatation  antérieure. 

Dans  le  derme,  les  productions  lépreuses  affectent  souvent 
la  forme  d'amas  de  cellules  contenant  des  bacilles  plus  ou  moins 
bien  limités  autour  d'un  follicule  pilo-sébacé,  par  exemple,  ou 
autour  d'un  groupe  de  vaisseaux  ;  d'autres  fois  l'infiltration  est 
diffuse,  sans  qu'on  remarque  de  disposition  nodulaire. 

Lorsqu'on  a  affaire  à  des  tubercules  plus  anciens,  on  trouve, 
dans  les  îlots  lépreux  du  derme,  des  cellules  volumineuses  pos- 
sédant plusieurs  noyaux,  qui  ont  été  désignées  par  Yirchow 
sous  le  nom  de  cellules  lépreuses.  Ces  grandes  cellules  ovoïdes, 
sphériques  ou  irrégulières,  possédant  des  noyaux  ovoïdes,  sont 
quelquefois  aussi  grandes  que  les  cellules  géantes  de  la  tubercu- 
lose, et  elles  pourraient  être  confondues  avec  elles  2;  mais  leurs 

1.  Babes,  Soc.  de  biologie,  mars  1883,  et  Arch.  d.  physiol.,  juillet  1883. 

2.  E.   Boinet  et  Borrel  ont  vu  des  cellules  géantes  dans  un  cas  de  lèpre  (Soc. 
de  biologie,  18  janvier  1890). 
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noyaux  ne  sont  jamais  aussi  nombreux.  Elles  ne  renferment 
habituellement  en  effet  qu'un  seul  ou  deux  noyaux  (voyez  a, 
fig.  375  et  planche  I).  Elles  offrent  aussi  une  quantité  colos- 
sale de  bâtonnets. 

Il  résulte  de  la  présence  des  bactéries  de  la  lèpre  dans  l'ap- 
pareil pilo-sébacé  et  dans  l'épiderme,  que  les  parasites  de  la 
lèpre  'peuvent  être  éliminés  à  la  surface  du  derme  ;  peut-être 
peuvent-ils  aussi  pénétrer  dans  la  peau  par  cette  même  voie. 

Dans  les  tubercules  anciens,  on  ne  rencontre  plus  aucune 
trace  des  glandes  ni  des  follicules  pileux.  L'épiderme  est  aminci, 
et  le  réseau  papillaire  effacé.  Le  derme  est  souvent  mortifié.  On 


Fig.  375.  —  Cellules  et  bacilles  de  la  lèpre. 

u,  grande  cellule  ovoïde  contenant  un  nombre  considérable  de  bacilles;  b,  b,  cellules  rondes  plus  petites,  du 
diamètre  des  cellules  lymphatiques,  contenant  un  noyau  ovoïde  ;  f,  fibres  du  tissu  conjonetif  (Grossisse- 
ment de  800  diamètres). 

trouve  ordinairement  une  couche  assez  épaisse  de  bactéries  qui 
couvre  la  surface  de  la  peau.  S'il  se  produit  des  ulcères,  ce  qui 
a  lieu  souvent  aux  orifices  des  muqueuses,  le  pus  qui  les  couvre 
est  constitué  presque  exclusivement  par  des  bacilles  de  la  lèpre 
(Babes). 

Dans  le  sang  que  l'on  obtient  en  piquant  avec  une  épingle 
un  tubercule  lépreux,  on  constate  l'existence  de  bâtonnets  libres 
ou  contenus  dans  des  cellules  lymphatiques.  Ces  bacilles  nous 
ont  paru  posséder  des  mouvements  propres. 

Pendant  lés  jours  qui  précèdent  la  mort  par  la  lèpre,  surtout 
durant  les  accès  de  fièvre,  on  trouve  souvent  le  bacille  dans  le 
sang  en  circulation  pris  dans  n'importe  quelle  région  du  corps. 

Dans  des  fragments  de  peau  de  cinq  lépreux,  pris  sur  le  vi- 
vant et  bien  conservés,  que  Zambaco  avait  envoyés  en  188o  de 
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Constantinople  au  laboratoire  d'anatomie  pathologique  de  la 
Faculté  de  Paris,  l'un  de  nous  a  constaté  la  présence  des  bacilles 
en  nombre  colossal  dans  les  plaques  et  tubercules  pigmentés  de 
la  lèpre.  Le  pigment  siégeait  uniquement  dans  la  couche  de  cel- 
lules cylindriques  du  corps  muqueux  de  Malpighi.  Dans  une 
autre  de  ces  pièces,  l'épiderme  était  très  aminci  et  formé  seule- 
ment de  cellules  aplaties  séparées  par  des  cellules  migratrices. 
Il  y  avait  par  places  des  amas  de  bactéries  dans  les  cellules  qui 
remplaçaient  l'épiderme  et  entre  elles. 

La  conjonctive,  la  cornée  et  l'iris  sont  souvent  atteints 
consécutivement  à  l'apparition  des  tubercules  lépreux  cutanés. 
La  conjonctive  scléroticale  présente  alors  une  injection  et  des 
tuméfactions  blanchâtres  ou  grisâtres,  en  forme  de  nodules,  sié- 
geant à  l'angle  interne  de  l'œil,  ou  à  la  région  externe  ou  supéro- 
externe  du  limbe  conjonctival.  La  cornée  perd  bientôt  sa  trans- 
parence et  prend  un  aspect  analogue  à  celui  du  pannus.  On  y 
reconnaît  la  présence  de  vaisseaux  très  fins  provenant  de  ceux 
de  la  conjonctive  et  du  tissu  sous-conjonctival. 

Chez  une  malade  observée  par  E.  Meyer  et  E.  Berger1,  la 
lèpre  avait  commencé  par  la  cornée  et  présentait  comme  lésion 
initiale  une  tumeur  cornéenne  qui,  enlevée,  avait  été  prise 
d'abord  pour  un  sarcome.  Une  récidive  survenue  un  an  plus  tard 
sur  la  cornée  de  l'autre  œil  fut  accompagnée  de  l'apparition  de 
tubercules  lépreux  disséminés  dans  la  peau.  L'examen  bactério- 
logique fait  par  l'un  de  nous  sur  la  première  tumeur  cornéenne 
enlevée  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Les  coupes  de  la  cornée  colorées  simplement  au  picro-carmin 
montraient  la  couche  épithéliale  intacte  et  au-dessous  d'elle  un 
tissu  analogue  au  sarcome  formé  de  cellules  allongées  ou  rondes 
pourvues  de  noyaux  ovoïdes  ou  ronds  assez  volumineux.  Après 
la  coloration  par  les  méthodes  de  Weigert  et  d'Ehrlich,  les  cel- 
lules du  tissu  cornéen  montraient  une  quantité  de  bacilles 
lépreux  caractéristiques.  Dans  la  couche  épithéliale,  il  y  avait 
aussi  une  migration  de  bacilles,  en  petit  nombre  relativement  à 
ce  qui  existait  dans  la  cornée  elle-même.  Cependant,  dans  chaque 
coupe,  le  revêtement  épithélial  offrait  trois  ou  quatre  nids  de 
bacilles  au  minimum.  Ces  bacilles  siégeaient  les  uns  dans  les 

i.  Revue  générale  d'ophthalmologie,  1889.  Examen  histologique  et  planche  par 
Corail. 

h.  —  32* 
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cellules  épithéliales,  les  autres  dans  les  interstices  situés  entre 
elles,  aussi  bien  dans  les  parties  superficielles  et  à  la  surface 
même  de  la  cornée  que  dans  la  partie  profonde  de  la  couche 
épithélialc.  Les  cellules  d'épithélium  étaient  souvent  séparées 
les  unes  des  autres  par  des  interstices  clairs,  où  Ton  trouvait, 
soit  des  cellules  rondes  migratrices  remplies  de  bacilles,  soit  des 
bacilles  isolés  ou  par  groupes  de  deux  ou  trois.  Tl  y  avait  aussi, 
parmi  ces  cellules  épithéliales,  des  cellules  vésiculeuses.  Le  tissu 
cornéen  était  infiltré,  de  la  même  façon  que  le  tissu  du  derme, 
par  des  cellules  lépreuses. 

Dans  les  lésions  de  la  langue  qu'il  a  examinées,  Leloir  a  vu 


Fig.  376.  —  Coupe  de  la  peau  de  la  lèpre  prise  sur  le  vivant  et  montrant  de  grandes  cellules 
fixes  du  tissu  conjonctif,  remplies  de  bacilles.  Le  noyau  de  l'une  d'elles  semble  être  en 
voie  de  division  indirecte. 

g  p  1,  cellule  plasmatique  granuleuse  située  à  côté  d'un  vaisseau  (Grossissement  de  1000  diamètres). 

des  glossites  scléreuses  contenant  peu  de  bacilles,  tandis  qu'il  y 
en  avait,  surtout  du  côté  des  papilles,  dans  des  tubercules  su- 
perficiels rappelant  les  plaques  muqueuses  végétantes  linguales. 
Les  ganglions  lymphatiques  du  cou  et  des  régions  voisines 
des  parties  malades  sont  hypertrophiés  et  infiltrés  de  micro- 
organismes. Nous  avons  examiné  un  ganglion  envoyé  de  Grenade 
par  le  Dr  Hernando  qui  présentait  une  sclérose  très  accusée,  avec 
formation  nouvelle  de  tissu  fibreux,  et  en  même  temps  des 
points  caséeux.  Sur  les  coupes  de  ce  ganglion,  le  tissu  adénoïde 
avait  disparu  et  était  remplacé  par  des  faisceaux  épais  de  tissu 
conjonctif.  La  lumière  des  vaisseaux  était  souvent  oblitérée  par 
des  masses  rondes  /,  v/qui  se  coloraient  avec  les  couleurs  d'ani- 
line (voyez  la  figure  377).  Avec  un  fort  grossissement,  on  y 
trouvait  des  groupes  de  bacilles  très  courts,  de  Ip-  environ  de 
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longueur,  agglomérés  au  milieu  d'une  substance  homogène  fai- 
blement colorée.  La  paroi  vasculaire  présentait  encore  des 
cellules  endothéliales  reconnaissables,  mais  il  est  probable  que 
tous  les  îlots  de  bacilles  observés  sur  les  coupes  n'avaient  pas 
une  origine  vasculaire  et  constituaient  simplement  de  petits 
kystes  contenant  des  cellules  en  voie  de  destruction  pleines  de 

ù 


Fig.  377.  —  Ganglion  lymphatique  lépreux  sclérosé. 

v,  vaisseau  oblitéré  par  une  masse  hyaline  et  par  des  bacilles.  La  paroi  du  vaisseau  est  sclérosée  et  montre 
un  revêtement  endothélial;  a,  îlot  scléreux  avec  de  petites  vacuoles  renfermant  des  bacilles. 

bacilles.  Des  lésions  analogues  peuvent  se  rencontrer  dans  les 
tubercules  cutanés  très  anciens. 

La  fonction  des  testicules  est  quelquefois  déjà  compromise 
dès  la  première  ou  la  seconde  année  de  l'éruption  des  tubercules 
cutanés.  Les  lésions  des  testicules  portent  sur  le  tissu  conjonctif 
de  la  glande,  qui  est  épaissi,  et  sur  le  contenu  des  tubes  sémi- 
nifères.  Le  tissu  conjonctif  est  rempli,  comme  dans  les  tubercules 
de  la  peau  et  des  muqueuses,  de  cellules  plasmatiques  ou  de 
cellules  rondes  qui  contiennent  un  grand  nombre  de  bacilles.  Les 
tubes  séminifères  renferment  aussi  des  cellules  tuméfiées  avec 
des  bacilles  dans  leur  intérieur;  parfois,  dans  un  testicule  sain 
en  apparence,  on  ne  trouve  de  bacilles  que  dans  les  canalicules 
séminifères,  sous  forme  de  masses  arrondies.  Dans  les  lésions 

ii.  —32** 
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anciennes,  on  observe  des  masses  formées  par  des  cellules  con- 
fluentes,  fragmentées,  mortifiées,  remplies  des  mêmes  micro- 
organismes. 

Les  organes  parenchymateux  sont  eux-mêmes  dégénérés 
lorsque  la  maladie  a  duré  longtemps,  surtout  à  la  suite  des  ulcé- 
rations de  la  peau  et  des  muqueuses  ;  ils  présentent  une  dégéné- 
rescence graisseuse  et  amyloïde  et  de  la  pyémie  chronique,  qui 
est  la  conséquence  de  la  suppuration  cutanée.  C'est  ainsi  que 
nous  avons  vu  le  foie  amyloïde  et  qu'on  peut  observer  une  né- 

9 
\ 


FiG.  378.  —  Coupe  du  rein  dans  la  lèpre  chez  un  enfant  mort  de  la  scarlatine. 
b,  bacilles  siégeant  dans  un  glomérule  ;  i,  tubes  uriniferes. 

phrite  albumineuse.  Beaven  Rake1  a  donné  une  statistique  des 
affections  rénales  observées  par  lui  à  l'asile  de  la  Trinitad;  il 
analyse  29  autopsies  avec  des  lésions  du  rein  consistant  surtout 
dans  les  formes  chroniques  de  la  malade  de  Bright,  le  gros  rein 
blanc,  et  plus  souvent  le  rein  contracté  avec  des  formes  mixtes. 
Il  a  constaté  rarement  la  présence  des  bacilles  dans  les  reins. 

Dans  un  fait  de  lèpre  tuberculeuse  survenue  chez  un  enfant 
et  examiné  par  l'un  de  nous  dans  le  laboratoire  de  Virchow,  il 

1.  Uber  Nierenaffectionen  bei  Lepra  und  deren  Beziehung  zu  den  path.  Stôrun- 
gen  an  der  Haut,  Monatshefte  f.  prakt.  Dermatologie .  VII  Bd,  1889,  n°  12. 
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y  avait  des  bacilles  caractéristiques  dans  tous  les  tissus,  même 
dans  ceux  qui  paraissaient  tout  à  fait  sains.  Ainsi,  il  existait  des 
bacilles  dans  quelques  cellules  endothéliales  des  vaisseaux  du 
poumon,  dans  l'endothélium  tuméfié  des  vaisseaux  du  rein,  sur- 
tout dans  les  glomérules  (fig.  378),  dans  les  follicules  tuméfiés 
de  la  rate,  etc. 

Dans  ce  fait,  comme  dans  un  autre  cas  examiné  dans  le  labo- 
ratoire de  l'office  sanitaire  de  Berlin,  l'un  de  nous  a  trouvé  des 
amas  de  bacilles  dans  toute  la  peau,  même  au  niveau  des  parties 
qui  semblaient  être  normales. 

Nous  pouvons  donc  ajouter  aux  signes  distinctifs  qui  existent 
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Fig.  379.  —  Foie  d'un  lépreux,  mort  de  pyémie. 

ma,  masses  amyloïdes  à  la  place  des  cellules  hépatiques  ;  cpl,  cellules  plasmatiques  limitant  les  vais- 
seaux intralobulaires.  Plusieurs  d'entre  elles  renferment  des  bacilles  de  la  lèpre:  Imp,  microbes  de  la 
pyémie  oblitérant  et  dilatant  les  vaisseaux  intralobulaires  (Grossissement  de  600  diamètres). 

entre  la  lèpre  et  la  tuberculose,  que  les  bacilles  de  la  lèpre  ne 
déterminent  pas  toujours  des  lésions  anatomiques  visibles  à 
l'œil  nu,  et  qu'à  un  moment  donné  ils  envahissent  tous  les  tissus 
du  corps. 

La  figure  379  représente  une  coupe  du  foie  d'un  lépreux.  Ce 
foie  hypertrophié,  atteint  en  même  temps  d'un  certain  degré  de 
cirrhose,  présentait  toutes  les  réactions  de  la  dégénérescence 
amyloïde.  De  plus,  beaucoup  de  vaisseaux  capillaires  conte- 
naient des  microcoques  ronds  de  la  pyémie,  qui  sont  représentés 
par  de  petits  grains  mp.  Les  bacilles  de  la  lèpre,  qui  sont  colo- 
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rés  en  rouge  dans  ce  dessin,  siégeaient  dans  les  cellules  migra- 
trices cpl  voisines  des  vaisseaux  ;  nous  avons  obtenu  des  prépa- 
rations doublement  colorées  de  ce  foie,  les  bacilles  de  la  lèpre 
en  rouge  par  la  fuchsine  d'Ehrlich,  les  microcoques  de  la  pyémie 
en  bleu.  Il  y  avait  aussi  beaucoup  de  ces  bacilles  dans  le  tissu 
conjonctif  épaissi  des  travées  périlobulaires  du  foie.  L'un  de  nous 
a  vu  à  Bucarest  des  bacilles  lépreux  dans  les  tissus  et  liquides 
suivants  :  Dans  la  salive,  le  mucus  nasal,  et  conjonctival,  à  la 
surface  de  la  peau,  même  dans  les  parties  qui  n'étaient  pas  le 
siège  de  lépromes.  Une  fois  sur  deux  dans  le  lait  et  une  fois  dans 
le  suc  de  la  glande  mammaire,  de  même  qu'une  fois  à  la  surface 
d'un  petit  léprome  de  la  mamelle  ;  une  fois  dans  le  mucus  va- 
ginal, quoique  les  organes  génitaux  fussent  intacts,  et  une  fois 
dans  le  suc  des  ovaires.  Les  bacilles  existaient  une  fois  dans  le 
sperme  des  vésicules  spermatiques  et  une  fois  sur  trois  on  trou- 
vait quelques  bacilles  dans  l'urine  de  la  vessie  et  dans  le  mucus 
rectal.  Ces  constatations  nous  montrent  à  l'évidence  comment 
le  lépreux  dissémine  continuellement  autour  de  lui  les  bacilles 
de  la  lèpre.  Deux  fois  le  sang  ne  contenait  pas  de  bacilles;  dans 
deux  faits  il  y  en  avait  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle,  dans 
quelques  cellules  ganglionnaires  peu  modifiées,  dans  les  liquides 
péritonéal,  pleural  et  péricardique1. 

La  plupart  des  tissus  peuvent  être  atteints  par  la  lèpre.  Telles 
sont  les  lésions  des  os,  que  le  docteur  Hernando  a  bien  étudiées. 
Les  plus  importantes  sont  celles  qui  atteignent  les  nerfs,  et  que 
Virchow  a  découvertes.  Les  nerfs  qui  se  rendent  aux  parties  ma- 
lades sont  épaissis  et  transformés  en  cordons  fibreux.  Cette  trans- 
formation est  accompagnée  ou  précédée  d'une  dégénérescence 
des  tubes  nerveux  qui  a  été  analysée  par  Tschiryew,  Leloir, 
Georges  et  Frances-Elisabeth  Hoggan2,  etc. 

Associations  ractériennes  de  la  lèpre.  —  Nous  avons  déjà  vu 
et  dessiné  dans  le  foie  d'un  lépreux  des  microbes  du  pus  siégeant 
dans  les  vaisseaux  (page  503).  L'un  de  nous  a  étudié  ces  infec- 
tions mixtes  dans  trois  autopsies  de  lépreux  qu'il  a  pratiquées  à 
Bucarest. 

Dans  un  fait  de  lèpre  tuberculeuse  avec  pneumonie  catar- 

1.  Kalindero  et  Babes,  Congrès  intern.  de  dermatol.  à  Paris,  1889. 

2.  Archives  de  physiologie,  1882. 


ASSOCIATIONS    BACTÉRIENNES    DE    LA    LÈPRE.  505 

rhale,  il  y  avait  dans  le  poumon  des  microbes  capsulés  lancéolés 
de  la  pneumonie  constatés  par  les  cultures. 

Dans  un  autre  fait,  le  poumon  présentait  des  cavernes,  avec 
des  bacilles  de  la  tuberculose,  des  microbes  capsulés  lancéolés 
de  la  pneumonie  et  un  bacille  très  fin,  de  0[/,,2  d'épaisseur.  Ce 
dernier  possédait  des  grains  plus  colorés  en  son  milieu  et  des 
extrémités  amincies.  Il  se  colorait  très  mal  par  les  couleurs  sim- 
ples d'aniline  et  ne  se  colorait  point  par  le  procédé  de  Gram  ni 
par  celui  d'Ehrlich.  Sa  culture  sur  gélose  donnait  des  plaques 
larges,  humides,  transparentes  étendues  sur  toute  la  surface  de 
la  substance  nutritive.  Il  n'était  pas  pathogène. 

Dans  ces  trois  autopsies,  la  rate,  la  moelle  des  os,  les  reins,  etc. , 
ont  montré  le  microbe  dont  les  cultures  ressemblent  à  celles  delà 
diphthérie  et  que  nous  avons  décrit  précédemment.  Quoiqu'il  ne 
se  colore  pas,  à  l'exception  des  grains,  par  le  procédé  d'Ehrlich, 
il  est  probable  qu'il  joue  un  rôle  dans  les  lésions  de  la  lèpre. 

Dans  deux  cas  où  il  y  avait  des  ulcérations  cutanées,  la 
moelle  des  os  et  la  rate  renfermaient  en  outre  le  staphylococcus 
aureus.  Chez  l'un  de  ces  sujets,  le  microbe  du  pus  bleu  existait 
dans  les  ganglions  lépreux. 

Les  ganglions  en  voie  de  ramollissement  puriforme  du  troi- 
sième cadavre  contenaient  des  streptocoques  qui,  inoculés  dans  la 
chambre  antérieure  de  l'œil  de  deux  lapins,  ont  déterminé  une 
panophtalmie  et  une  septicémie  mortelle. 

Il  y  avait  ensuite  des  staphylocoques  du  pus  dans  le  cerveau 
d'un  de  ces  malades  et  dans  les  reins  d'un  autre  ;  les  reins  de 
celui  qui  avait  succombé  avec  de  la  pneumonie  contenaient  le 
microbe  lancéolé. 

La  fréquence  des  associations  bactériennes  chez  les  lépreux 
n'a  rien  d'étonnant,  car  les  ulcères  et  nécroses  de  la  peau  et  les 
cavernes  pulmonaires  servent  de  portes  d'entrée  aux  microbes 
et  particulièrement  à  ceux  du  pus. 

Chez  les  lépreux  qui  deviennent  phtisiques  et  dont  les  pou- 
mons sont  envahis  par  des  cavernes,  on  peut  distinguer  les  par- 
ties détruites  par  le  bacille  de  Koch  de  celles  qui  sont  occupées 
par  les  bacilles  de  la  lèpre.  Ces  derniers  sont  caractérisés  par 
leur  agglomération  en  nombre  considérable  dans  les  cellules,  soit 
dans  les  ganglions  bronchiques  lépreux,  soit  dans  certaines  por- 
tions du  poumon  relativement  saines  en  apparence.  Les  bacilles 
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de  la  tuberculose  existent  seulement  dans  les  cavernes  et  les  no- 
dules tuberculeux  visibles  à  l'œil  nu.  Ils  y  sont  assez  rares,  et 
leur  distribution  à  la  limite  des  nodules  caséeux  ou  dans  quel- 
ques cellules  géantes,  leur  forme  ondulée,  contrastent  absolu- 
ment avec  la  disposition  des  bacilles  de  la  lèpre. 

Cette  destruction  du  poumon  par  la  tuberculose  est  en  rap- 
port avec  un  petit  nombre  de  bacilles,  tandis  que  si  l'on  avait 
affaire  à  des  ulcérations  et  nécroses  causées  par  la  lèpre,  on  y 
trouverait  des  myriades  de  bacilles  lépreux  dans  toutes  les 
cellules. 

Ces  caractères  comparatifs  des  lésions  de  la  tuberculose  et 
de  la  lèpre  observées  concurremment  dans  un  même  poumon, 
doivent  être  complétés  par  le  mode  de  coloration  des  bacilles  en 
tenant  compte  des  particularités  indiquées  plus  haut  et  par  les 
cultures  qui  montreront  les  colonies  caractéristiques  de  la  tuber- 
culose à  la  suite  de  l'inoculation  des  produits  tuberculeux. 

D'après  la  répartition  des  lésions  de  la  lèpre,  on  peut  voir 
qu'elles  diffèrent  absolument  de  celles  de  la  tuberculose,  bien 
que  les  bacilles  qui  causent  Tune  et  l'autre  de  ces  maladies 
soient  très  voisins  au  point  de  vue  de  leur  forme  et  de  leurs 
réactions  à  l'égard  des  matières  colorantes.  La  lèpre,  en  effet, 
affecte  avant  tout  la  peau  et  les  nerfs,  tandis  qu'elle  épargne 
ordinairement  le  poumon  et  les  grandes  séreuses.  La  tubercu- 
lose, au  contraire,  siège  dans  le  poumon  et  dans  les  séreuses,  et 
elle  ne  se  manifeste  que  très  rarement  à  la  peau. 

Bien  que  le  contrôle  de  l'expérimentation  nous  fasse  défaut, 
les  bacilles  sont  tellement  nombreux  dans  toutes  les  cellules 
lépreuses  et  dans  toutes  les  lésions  de  la  lèpre,  dès  le  début 
des  tubercules  et  pendant  toute  leur  durée,  les  lésions  sont  tel- 
lement inséparables  des  bacilles,  qu'il  est  évident  que  la  lèpre 
est  un  type  très  net  de  maladie  bactérienne. 


CHAPITRE    Y 


SYPHILIS 


Historique.  —  Nous  n'avons  nullement  l'intention  de  faire 
l'histoire  complète  de  la  syphilis,  ni  au  point  de  vue  de  ses  sym- 
ptômes et  de  ses  causes,  ni  au  point  de  vue  de  son  anatomie  pa- 
thologique. On  la  trouvera  exposée  dans  les  publications  de 
Ricord1,  Yirchow2,  Fournier3,  Jullien\  Lancereaux5,  de  l'un  de 
nous0,  de  Neisser7,  de  Rollet8,  Mauriac9,  Diday10,  etc.  Il  est  peu 
de  maladies  qui  aient  donné  lieu  à  un  aussi  grand  nombre  de 
monographies.  Nous  n'avons  ici  pour  but  que  d'exposer  briè- 
vement ce  qui  concerne  le  virus  de  la  syphilis  dans  ses  rapports 
avec  les  bactéries. 

Donné11,  en  1837,  a  trouvé  le  vibrion  lineola  dans  la  sécré- 
tion du  chancre  sans  lui  attribuer  de  valeur.  Hallier  avait  cru 
voir  beaucoup  de  microcoques,  dans  les  globules  de  sang  des 
syphilitiques  qui  deviennent  irréguliers.  En  1872,  Lostorfor12  a 
vu  se  développer,  dans  le  sang  des  syphilitiques  enfermés  dans 

1.  Ricord,  Leçons  sur  le  chancre  recueillies  par  Fournier,  2e  édit.  1860. 

2.  Virchow,  La  syphilis  constitutionnelle ,  trad.  fr.,  1860. 

3.  Leçons  sur  la  syphilis,  1873.  —  Leçons  sur  la  syphilis  tertiaire,  1875. 

4.  Jullien,  Traité  pratique  des  maladies  vénériennes,  1879. 

5.  Lancereaux,  Traité  historique  et  pratique  sur  la  syphilis,  1873. 

6.  Cornil,  Leçons  sur  la  syphilis,  1879. 

7.  Neisser,  Ziemssen's  Handôuch,  1883. 

8.  Rollet,  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  la  syphilis,  1861.  Article 
syphilis  du  Dict.  encycl.  des  se.  méd.  1884. 

9.  Traité  des  maladies  vénériennes,  Paris,  1882,  in-8. 

10.  Diday,  Exposition  critique  et  pratique  des  nouvelles  doctrines  sur  la  syphilis, 
1858  et  Histoire  naturelle  de  la  syphilis,  1863. 

11.  Cours  de  microscopie,  1844. 

12.  Archiv.  f.  Dermat.  u.  Syphilis,  1872. 


508  SYPHILIS. 

une  chambre  humide,  au  troisième  jour,  de  petits  corpuscules 
brillants  munis  de  petits  prolongements.  Plus  tard  ils  devenaient 
plus  grands  et  mûriformes.  Il  les  avait  nommés  corpuscules 
syphilitiques.  On  a  montré  depuis  que  le  développement  de  ces 
corpuscules  a  lieu  dans  le  sang  normal,  surtout  chez  les  per- 
sonnes atteintes  d'une  maladie  cachectisante. 

Klebs  (De  /'inoculation  de  la  syphilis  aux  animaux  [Prag. 
med.  Wochenschr.,  II,  p.  41, 1878])  a  trouvé,  dans  le  liquide  qui 
s'écoule  d'une  portion  de  chancre  excisé,  des  bâtonnets  animés 
de  mouvements  très  lents.  Il  a  cultivé  ce  liquide  sur  de  la  géla- 
tine dans  un  vase  d'Erlenmeyer  fermé  par  de  la  ouate,  et  il  a  vu 
se  développer  des  bâtonnets  serrés  les  uns  contre  les  autres  et 
des  éléments  particuliers  ayant  la  forme  de  grandes  masses  spi- 
rales formées  par  des  agglomérations  de  petits  bâtonnets  et  qu'il 
appelle  hélicomonades.  Il  a  inoculé  le  liquide  de  culture  à  des 
singes  et  il  s'est  développé  des  ulcérations  buccales  circonscrites 
comparables  aux  érosions  syphilitiques  des  plaques  muqueuses. 
A  l'autopsie  de  l'un  de  ces  singes,  on  trouva  des  dépôts  caséeux, 
étendus  entre  la  dure-mère  et  la  voûte  crânienne  et  ressemblant 
à  des  gommes.  Il  y  avait  en  même  temps  des  foyers  caséeux 
dans  les  poumons,  sur  les  plèvres,  dans  les  reins,  etc. 

D'autres  singes  furent  inoculés  par  Klebs  avec  des  fragments 
de  chancre  infectant  placés  sous  la  peau.  On  trouva  à  leur  au- 
topsie des  foyers  caséeux  analogues,  et  leur  sang  cultivé  donna 
aussi  des  bâtonnets  et  des  hélicomonades.  On  peut  néanmoins 
se  demander  si  les  nodules  caséeux  observés  chez  ces  singes 
n'appartiennent  pas  à  la  tuberculose,  maladie  que  contractent 
si  facilement  les  singes  transplantés  dans  nos  climats. 

Dans  un  autre  travail  (Sur  l'agent  contagieux  de  la  syphilis, 
Achiv  fur  experimentelle  Pathologie ,  t.  X,  1879,  p.  161),  accom- 
pagné de  planches,  Klebs  a  développé  et  multiplié  ses  premières 
expériences.  Il  décrit  dans  le  liquide  du  chancre  de  petits  grains 
et  des  bâtonnets.  Les  grains  ont  de  0>,5  à  1  y-.  Les  bâtonnets  ont 
en  longueur  jusqu'à  2  u-  et  en  épaisseur  jusqu'à  1  u.  Ils  sont  ani- 
més de  mouvements.  Il  n'avait  pas  réussi  à  colorer  ces  bactéries. 

Des  divers  animaux  qu'il  a  inoculés,  le  singe  est  le  seul  chez 
qui  il  ait  obtenu  des  résultats  positifs. 

Aufrecht  (Centralblatt  fur  die  wissenschaftl.  Medicin,  1881, 
p.  28)  a  trouvé  des  microbes  dans  le  suc  des  condylomes;  mais 
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il  est  possible  que  ces  éléments  n'eussent  rien  de  spécifique  et 
qn'ils  se  fussent  introduits  de  l'extérieur  à  la  surface  des  plaques 
muqueuses. 

Birsch-Hirschfeld  (CcntralblaU  fur  die  wissenchàftl,  Medicin, 
'19  août  1882,  n°  33)  a  donné  toute  une  description  de  bactéries 
qu'il  a  observés  dans  le  chancre,  dans  les  condylomes  et  dans 
les  gommes  des  viscères.  Ce  sont,  d'après  lui,  des  éléments  en 
bâtonnets  très  courts  ayant  1  jj.  de  longueur  et  relativement  gros. 
Ils  siègent  dans  les  cellules  où  ils  se  disposent  en  amas.  Il  existe 
aussi  des  bâtonnets  plus  longs  ayant  de  3  à  5  millièmes  de  mil- 
limètre en  longueur,  siégeant  également  dans  les  cellules  ou 
dans  le  tissu  intercellulaire.  Pour  les  voir,  il  faut  examiner  les 
coupes  très  minces,  faites  avec  le  microtome  de  Thoma,  sur  des 
pièces  durcies  dans  l'alcool  ou  sur  des  pièces  congelées,  après 
les  avoir  traitées  par  l'acide  acétique  et  la  glycérine.  Birch- 
Hirschfeld  a  réussi  à  colorer  ces  bactéries  avec  de  la  fuchsine. 
On  doit  se  demander  s'il  ne  s'agissait  pas  de  cellules  granuleuses 
d'Ehrlich. 

A  la  fin  de  l'année  1882  (Acad.  de  méd.,  p.  1007),  Martineau 
et  Hamonic  ont  placé  dans  des  liquides  de  culture  des  fragments 
de  chancres  et  ils  ont  constaté  une  multiplication  de  bâtonnets. 
Ils  ont  obtenu,  avec  ces  liquides,  des  inoculations  positives  chez 
le  singe  et  des  éruptions  comparables  à  celles  de  la  syphilis.  L'ino- 
culation ayant  lieu  par  trois  piqûres  sur  le  prépuce,  il  s'est  dé- 
veloppé, 28  jours  après,  deux  boutons  semblables  à  des  chancres 
indurés,  suivis  ensuite  d'accidents  secondaires  (Soc.  des  hôpi- 
taux, 12  et  26  janvier  1883).  Letnick  {Wien.  med.  Wochens- 
chrift,  1883,  n°  35)  n'a  obtenu  que  des  résultats  négatifs  par 
l'inoculation  au  porc  et  au  lapin,  bien  qu'il  croie  avoir  cultivé 
des  microcoques  provenant  du  chancre  et  des  plaques  muqueu- 
ses. Kobner,  Neumann,  Bayer,  Horand  et  Cornevin1  ont  expé- 
rimenté sur  une  série  d'animaux.  Ces  deux  derniers  expéri- 
mentateurs pensent  qu'on  n'a  pas  encore  trouvé  l'animal  propre 
à  recevoir  le  virus  syphilitique.  Cognard  [Lyon  médical,  juin  1 884) 
croit  avoir  inoculé  la  syphilis  au  singe  à  l'aide  de  la  sécrétion 
cultivée  d'une  plaque  muqueuse.  Il  a  obtenu,  comme  Marti- 
neau, une  induration  au  lieu  d'inoculation  et  une  éruption  géné- 

.    1.  La  bibliographie  de  ces  recherches  est  exposée  complètement  dans  une  Revue 
critique  de  Bricon,  dans  le  Progrès  médical,  nos  37,  38  et  41,  1884. 
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raie.  Mais  il  est  problable  qu'il  s'agissait  d'une  espèce  de  septi- 
cémie, d'après  la  discussion  à  laquelle  ont  pris  part  Dron  et 
Ho  r  and. 

Morison  [Prager  med.  Wochenschr.,  n°  13,  1883)  a  trouvé 
des  bactéries  dans  les  sécrétions  du  chancre  et  des  plaques  mu- 
queuses. Tornery  et  Marcus  (Soc.  de  biologie,  12  juillet  1884) 
ont  cultivé  des  microcoques.  Koniger  [Deutsche  med.  Wochens- 
chrift,  1884,  p.  816)  a  rencontré  des  bacilles  plus  minces  et  plus 
longs  que  ceux  de  la  tuberculose,  dans  un  cas  de  syphilis  du 
poumon.  Ils  ne  se  coloraient  pas  par  la  méthode  d'Ehrlich. 
Mais  on  peut  dire  en  somme  que  ces  recherches  n'ont  donné  de 
résultats  probants,  ni  en  ce  qui  concerne  la  forme  et  le  siège  de 
micro-organismes,  dans  les  tissus  syphilitiques,  ni  en  ce  qui 
concerne  leurs  cultures  et  leurs  inoculations. 

Cette  question  des  parasites  de  la  syphilis  a  été  étudiée  avec 
persévérance,  pendant  longtemps,  au  laboratoire  de  l'office  sa- 
nitaire à  Berlin;  Schutz  a  observé  parfois,  dans  les  produits 
syphilitiques,  des  bacilles  qui  ressemblent  à  ceux  de  la  tuber- 
culose, mais  qui  se  colorent  encore  plus  difficilement.  Il  a 
réussi  à  les  colorer  avec  le  violet  de  méthyle.  Mais  les  résultats 
ne  lui  ont  pas  paru  suffisamment  probants  pour  les  publier. 

Définition  et  symptômes.  —  La  syphilis  est  une  maladie  viru- 
lente, contagieuse,  inoculable,  à  évolution  lente,  se  manifestant 
toujours,  à  son  début,  lorsqu'elle  est  acquise,  par  un  chancre 
induré  ou  infectant,  puis  par  des  adénopathies,  des  éruptions 
de  la  peau  et  des  muqueuses,  plus  tard  par  des  inflammations 
chroniques  du  tissu  cellulo-vasculaire  et  des  os,  et  enfin  par  des 
productions  spéciales  qui  ont  reçu  le  nom  de  gommes  syphili- 
tiques (syphilomes).  Dans  la  syphilis  héréditaire,  l'accident 
initial,  le  chancre,  fait  défaut, 

On  divise  la  maladie  en  plusieurs  phases  qui  sont  :  1°  la 
période  d'incubation;  2°  la  période  des  accidents  primitifs  (chan- 
cre et  adénites);  3°  la  période  des  accidents  secondaires  (syphi- 
lides,  plaques  muqueuses,  roséoles,  papules,  pustules,  etc.); 
4°  la  période  des  accidents  tertiaires  (syphilides  viscérales,  lé- 
sions des  os,  etc.).  La  durée  de  cette  dernière  période  est  illi- 
mitée. 

Il  n'est  pas  d'affection  plus  virulente  que  la  syphilis,  car  il 
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suffit,  pour  la  communiquer,  d'un  simple  contact,  de  l'impré- 
gnation d'un  épithélium  stratifié  à  couches  épaisses  comme 
celui  des  grandes  et  des  petites  lèvres,  du  gland  et  du  prépuce, 
ou  de  la  muqueuse  buccale.  A  plus  forte  raison  est-il  facile  de 
la  transmettre  par  vaccination  ou  par  inoculation.  La  virulence 
des  lésions  se  conserve  pendant  toute  la  période  des  accidents 
secondaires,  si  bien  que  les  plaques  muqueuses  peuvent  être  les 
agents  de  la  contagion. 

Qui  dit  virus  fait  supposer  un  parasitisme,  des  bactéries  pa- 
thogènes. Aussi  a-t-on  cherché  avec  persévérance,  comme  nous 
l'avons  vu  dans  l'historique,  dans  tous  les  points  du  monde 
scientifique,  les  microbes  de  la  syphilis. 

La  syphilis  se  conduit  comme  une  maladie  bactérienne  et 
rien  ne  serait  plus  simple  que  d'en  expliquer  la  marche  et  les 
effets  si  l'on  connaissait  son  parasite.  En  se  plaçant  dans  l'hypo- 
thèse d'un  micro-organisme  comme  cause  de  la  maladie,  la  pé- 
riode d'incubation  serait  consacrée  à  sa  multiplication  dans  le 
sang  et  dans  la  lymphe  ;  il  se  fixerait  spécialement  dans  les  gan- 
glions lymphatiques  les  plus  voisins  de  sa  porte  d'entrée.  La 
culture  en  grande  quantité  des  microbes,  dans  le  lieu  primiti- 
vement affecté,  se  traduirait  à  un  moment  donné  par  le  chancre 
induré.  Leur  généralisation  en  masse  dans  le  sang  et  les  plasmas 
déterminerait  plus  tard  les  éruptions  généralisées  de  la  période 
secondaire.  Les  récidives  auraient  pour  cause  une  recrudescence 
de  la  formation  des  microbes,  et  enfin  les  accidents  tardifs  révé- 
leraient la  culture  isolée  d'un  certain  nombre  de  colonies  en 
quelque  sorte  oubliées  dans  les  tissus  ou  respectées  par  le  trai- 
tement. Neisser  a  développé  cette  évolution  du  microbe  supposé 
de  la  syphilis.  Tout  en  effet  s'expliquerait  au  mieux,  et  le  mer- 
cure agirait  comme  antiparasiticide. 

Mais  la  première  condition  consiste  à  connaître  d'abord  ce 
micro-organisme,  à  le  voir  avec  une  certaine  constance  dans 
les  productions  syphilitiques,  à  l'isoler  et  à  l'inoculer  ensuite 
à  des  espèces  animales  susceptibles  de  l'acclimater  dans  leurs 
tissus. 

Etlologie.  — Lustgarten  (voyez  t.  I,  page  189)  a  rencontré, 
dans  le  chancre  induré  et  dans  les  gommes,  des  bacilles  isolés 
ou  groupés  qui  ressemblent  à  ceux  de  la  tuberculose  (Société  im- 
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périale  de  méd.  de  Vienne,  12  novembre  1884).  Ils  sont  quel- 
quefois un  peu  recourbés,  isolés  ou  en  groupes,  renfermés  dans 
des  cellules  lymphoïdes  tuméfiées. 

Babes  a  réussi  à  colorer  de  petits  bacilles,  plus  courts  et  plus 
minces  que  ceux  de  la  tuberculose,  possédant  une  partie  claire 
au  milieu  du  bâtonnet.  Ils  se  rencontrent  dans  les  cbancres  in- 
durés qui  commencent  à  dégénérer.  On  voit  sur  les  coupes, 
entre  les  cellules,  de  petits  îlots  atteints  de  nécrose  de  coagula- 
tion, formés  d'un  réseau  de  fibres  pâles  et  de  débris  de  noyaux. 
A  la  périphérie  de  ces  îlots  microscopiques,  il  existe  des  cellules 
pâles.  Dans  ces  cellules  et  entre  elles,  on  observe  quelques  ba- 
cilles isolés.  Ils  se  disposent  quelquefois  en  petits  groupes  dans 
certaines  de  ces  grandes  cellules  pâles.  Il  les  avait  obtenus  par 
le  séjour  pendant  vingt-quatre  heures  dans  un  bain  de  violet  de 
méthyle  alcalin  et  par  décoloration  complète  après  Faction  d'une 
solution  concentrée  de  brome  dans  l'eau. 

Plus  récemment,  Lustgarten  (Wiener  med.  Jahrbùcher ,  I, 
1885;  Wiener  Ges.  cl.  Aerzte,  27  mars  1885)  a  communiqué  les 
détails  relatifs  à  sa  découverte.  D'après  lui,  ces  bâtonnets  se 
rapprochent  beaucoup  des  bacilles  de  la  lèpre  et  de  la  tubercu- 
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Fig.  380.  —  Bacilles  de  Lustgarten  dans  la  sécrétion  d'un  ulcère  syphilitique. 


lose.  Leur  longueur  est  de  3  à  4  p,  leur  épaisseur  de  Oy.,8  envi- 
ron. Ils  paraissent  lisses  avec  un  faible  grossissement,  tandis 
qu'avec  une  forte  lentille,  leurs  bords  sont  irréguliers,  parfois 
avec  un  renflement  à  leur  extrémité.  On  distingue  dans  leur 
intérieur  de  2  à  4  point  ovoïdes,  incolores,  qui  sont  vraisembla- 
blement des  spores.  Les  bacilles  sont  toujours  placés  dans  des 
cellules  dont  le  diamètre  est  double  de  celui  des  leucocytes  et 
qui  sont  pourvues  de  noyaux  ovoïdes.  Ges  cellules  existent  le 
plus  souvent  au  bord  de  l'infiltration  cellulaire  ou  dans  le  tissu 
voisin  qui  paraît  normal.  On  trouve  aussi  ces  bacilles  entre  les 
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cellules  épithéliales  du  corps  muqueux  au  niveau  des  papules 
syphilitiques.  Dans  le  chancre  induré,  ils  se  rencontrent  dans 
la  lumière  des  voies  lymphatiques  et  dans  les  cellules  migra- 
trices et  parfois  dans  les  vaisseaux  sanguins. 


Fig.  381.  —  Eacilles  dans  le  liquide  de  sécrétion  du  chancre  induré  de  la  verge. 

Les  bacilles  de  Lustgarten  sont  colorés  en  bleu  de  même  qu'une  cellule  épithéliale  renfermant  aussi  des 
bacilles.  Il  existe  aussi  des  microbes  ronds  colorés  en  rouge  par  la  safranine,  dans  le  liquide  qui  entoure 
la  cellule  épithéliale. 

Lustgarten  donne  des  détails  sur  dix  cas  où  il  a  examiné  des 
coupes.  Dans  un  chancre  non  ulcéré  du  prépuce,  il  y  avait  des 
groupes  de  bacilles  surtout  au  voisinage  de  la  partie  saine,  et 
ils  siégeaient  aussi  dans  les  vaisseaux  lymphatiques.  Dans  un 
autre  cas  où  il  s'agissait  d'un  ganglion  lymphatique  inguinal 
enlevé  pendant  la  vie,  il  y  avait  peu  de  bacilles,  mais  cependant, 
sur  trois  coupes,  on  en  trouvait  quelques-uns  dans  deux  coupes. 
Ils  siégeaient  aussi  dans  de  grandes  cellules  de  la  peau  de 
l'épaule  qui  montraient  des  bacilles  dans  chaque  coupe.  Une 
induration  syphilitique  gommeuse  sans  suppuration  siégeant  au 
niveau  du  deltoïde  présentait  des  bacilles  dans  chaque  coupe. 
Une  gomme  périostale  du  crâne  examinée  avec  Weigert  lui 
offrit  des  masses  de  bacilles  dans  chaque  coupe.  Il  en  fut  de 
même  dans  une  infiltration  gommeuse  de  la  dure-mère  et  dans 
un  cas  de  gomme  du  foie. 

Pour  colorer  ces  bacilles,  Lustgarten  emploie  la  méthode 
suivante  :  il  colore  d'abord  les  coupes  pendant  douze  à  vingt- 
quatre  heures  dans  un  bain  formé  de  11  parties  de  solution 
de  violet  de  gentiane  alcoolique  concentrée  dans  100  parties 
d'une  solution  d'huile  d'aniline  à  la  température  ordinaire,  puis 
dans  le  même  bain  coloré  pendant  2  heures  à  la  température 
de  60°  environ.  Les  coupes  sont  placées  pendant  quelques  mi- 
nutes dans  l'alcool  absolu;  puis,  pendant  dix  secondes,  dans 
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une  solution  d'hypermanganate  dépotasse  àl  et  demi  pour  100; 
après  quoi  on  les  plonge  un  instant  dans  une  solution  concentrée 
et  pure  d'acide  sulfureux.  Si  la  coupe  n'est  pas  entièrement  déco- 
lorée, on  répète  trois  ou  quatre  fois  cette  double  décoloration, 
après  quoi  on  déshydrate  par  l'alcool  et  l'essence  de  girofle, 
et  on  monte  dans  le  baume. 

On  peut  colorer  par  le  même  procédé  les  bacilles  de  la  lèpre 
et  ceux  de  la  tuberculose,  tandis  que  toutes  les  autres  bactéries 
restent  incolores.  On  peut  facilement  distinguer  les  bacilles  de 
Lustgarten  de  ceux  de  la  tuberculose  parce  qu'ils  ne  se  colorent 
pas  d'après  la  méthode  d'Ehrlich. 
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Fig.  382.  —  Bacilles  dans  une  gomme  du  scrotum. 
c,  cellules  rondes  lymphatiques;  c',  cellule  contenant  des  bacilles  b  (1  000  diamètres). 

Lustgarten  a  examiné  par  ce  procédé  seize  cas  de  chancre 
induré,  de  plaques  muqueuses  et  de  sécrétions  de  productions 
syphilitiques  tertiaires,  et  même  des  gommes  de  la  syphilis  hé- 
réditaire chez  un  nouveau-né.  Il  a  trouvé  les  mêmes  bacilles  en 
plus  ou  moins  grande  quantité  dans  tous  les  faits  examinés. 

Ces  bacilles  se  rencontrent  assez  fréquemment  dans  la  sécré- 
tion des  chancres  indurés  et  des  plaques  muqueuses.  Mais  ce- 
pendant on  ne  les  y  observe  pas  toujours.  Il  est  très  essentiel 
d'employer  une  solution  fraîche  d'acide  sulfureux  pour  chaque 
examen. 

Sur  une  centaine  de  coupes  examinées,  Babes  les  a  trouvés 
deux  fois  seulement  dans  des  cellules  plus  grandes  que  des  cel- 
lules migratrices  qui  se  trouvaient  près  de  l'épithélium,  mais 
qui  ne  dépendaient  pas  des  vaisseaux. 

Doutrelepont   {Sitzwngsberichte   der   niederrheinischen  Ge- 
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settschaft  fur  Natur  und  Heilkunde  in  Bonn,  20  juillet  1885)  a 
vu  le  bacille  de  Lustgarten  dans  huit  chancres  du  prépuce,  dans 
un  condylome  des  grandes  lèvres  et  dans  cinq  papules,  parmi 
lesquelles  une  à  la  tête,  une  au  menton  et  une  à  la  mamelle, 
dans  la  sécrétion  du  voile  du  palais  et  dans  un  chancre  de  la 
lèvre  supérieure.  Il  a  réussi  surtout  à  observer  le  plus  grand 
nombre  de  bacilles  dans  les  cas  non  traités.  Un  chancre  induré 
du  prépuce  qui  était  sec,  sans  sécrétion,  ne  lui  a  pas  montré  de 
bacilles.  Il  les  a  trouvés  aussi  dans  les  coupes,  mais  certaines 
coupes  n'en  présentaient  point  ou  n'en  offraient  qu'un  petit 
nombre,  tandis  qu'ils  étaient  nombreux  dans  d'autres  coupes. 
Il  y  en  avait  aussi  parfois  entre  les  cellules  épithéliales. 

Alvarez  et  Tavel,  dans  un  travail  publié  dans  les  Archives 
de  physiologie  (3e  série,  t.  IV,  1885,  p.  303),  ont  trouvé  dans  le 
smegma  et  la  desquamation  de  la  partie  humide  de  la  région  gé- 
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Fig.  383.  —  Bacilles  du  smegma  preputialis. 
a,  grande  cellule  épithéliale;  b,  bacilles. 

nitale  un  bacille  qui  se  comporte  comme  celui  de  Lustgarten  au 
point  de  vue  des  réactions  colorantes.  Ils  ont  vu  ces  bacilles  à  la 
surface  des  ulcérations  syphilitiques  et  autres  des  organes  géni- 
taux, de  même  que  dans  le  smegma  normal. 

Alvarez  et  Tavel  ont  remarqué  que  ces  bacilles  se  colorent 
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par  la  fuchsine  et  que  la  coloration  résiste  à  l'action  de  l'acide 
chlorhydrique  comme  celle  des  bacilles  de  la  tuberculose,  mais 
qu'ils  se  décolorent  ensuite  par  l'alcool.  Leur  coloration  est 
moins  résistante  que  celle  de  ces  derniers  (voyez  fig.  383). 

Le  procédé  employé  par  Alvarez  et  Tavel  pour  les  bacilles 
du  smegma,  ne  correspond  pas  absolument  à  ce  que  dit  Lust- 
garten  de  son  bacille.  Le  bacille  décrit  pas  Lustgarten  ne  se  co- 
lore pas  par  des  couleurs  simples  ni  par  le  procédé  d'Ehrlich, 
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Fig.  384.  —  Coupe  du  rein  dans  uu  cas  de  syphilis  terminé  par  septicémie. 

C,  grandes  cellules  remplies  de  microcoques  groupés  quatre  par  quatre  et  situées  dans  le  tissu  conjonctif 
interlobulaire  :  v,  petit  vaisseau  dont  les  cellules  endothéliales  d  sont  détachées:  t,  tube  collecteur  dont 
les  cellules  épithéliales  sont  en  voie  de  dégénérescence  granulo-graisseuse. 


tandis  que  le  bacille  d'Alvarez  et  Tavel  se  colore,  comme  nous 
l'avons  aussi  vérifié,  par  le  procédé  d'Ehrlich.  Ces  derniers  n'ont 
pas  non  plus  trouvé  leur  bacille  dans  les  coupes,  tandis  que 
Lustgarten  a  rencontré  le  sien  sur  les  coupes  et  dans  les  sécré- 
tions de  lésions  qui  ne  peuvent  présenter  de  smegma,  comme 
la  bouche,  les  lèvres,  etc. 

Il  est  certain  qu'il  existe  dans  le  smegma  un  bacille  qui  se  co- 
lore par  la  méthode  de  Lustgarten  et  que  ce  bacille  se  trouve 
à  la  surface  des  syphilides  siégeant  dans  les  parties  où  il  y  a  du 
smegma.  Le  travail  d'Alvarez  et  Tavel1  dont  nous  avons  vérifié 

1.  Communication  faite  à  l'Académie  par  M.  Cornil,  séance  du  4  août  188o  et 
Archives  de  physiologie,  30  septembre  1885. 
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l'exactitude,  car  il  a  été  fait  dans  le  laboratoire  de  la  Faculté  de 
Paris,  a  été  contrôlé  depuis  par  Klemperer,  assistant  de  Leyden, 
et  par  Matterstoch1.  Ces  deux  auteurs  ont  constaté  l'existence 
du  bacille  d'Alvarez  et  Tavel  dans  le  smegma  et  dans  les  syphi- 
lides  des  organes  génitaux,  et  ils  n'ont  pas  trouvé  le  bacille  de 
Lustgarten  dans  les  syphilides  des  autres  régions  non  plus  que 
sur  les  coupes  des  tissus  syphilitiques. 

Alvarez2  en  conclut  que  le  bacille  décrit  par  Lustgarten  n'est 
autre  que  le  bacille  du  smegma.  Nous  ne  serons  pas  encore  aussi 
affîrmatifs,  car  il  paraît  rester  acquis  au  bacille  de  Lustgarten 
qu'il  a  été  rencontré  sur  la  coupe  de  gommes  syphilitiques  situées 
dans  des  organes  internes.  Il  faudrait  supposer,  pour  expliquer 
cette  constatation,  qu'on  a  pris  des  tubercules  caséeux  pour 
des  gommes.  Lustgarten  n'a  pas  réussi  à  cultiver  son  bacille 
Alvarez  et  Tavel  n'ont  pas  réussi  davantage  à  cultiver  le  leur. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  découverte  de  Lustgarten  nous  paraît 
aujourd'hui  assez  ébranlée.  Celle  d'iVlvarez  et  Tavel  doit  inspirer 
la  plus  grande  précaution  aux  histologistes  dans  l'analyse  des 
sécrétions  des  organes  génitaux,  car  on  peut  aussi  confondre  les 
bacilles  du  smegma  avec  ceux  de  la  tuberculose.  Les  premiers 
toutefois,  nous  le  répétons,  ne  résistent  pas  à  la  décoloration 
par  l'alcool. 

Dans  la  syphilis,  aussi  bien  que  dans  la  lèpre  et  la  tubercu- 
lose, il  existe  quelquefois  des  complications  septiques  et  pyémi- 
ques  qui  ont  pour  origine  les  ulcérations  sinueuses  profondes, 
parfois  gangreneuses  des  téguments. 

Dans  un  de  ces  faits  de  syphilis  compliquée  de  septicémie 
observé  à  Budapest,  il  y  avait  des  foyers  ramollis,  pulpeux  dans 
les  reins,  en  même  temps  qu'une  néphrite  parenchymateuse  qui 
avait  déterminé  la  mort. 

Le  fond  des  ulcères  syphilitiques  de  la  peau  présentait  un 
grand  nombre  de  gros  microcoques  de  Oy.,8  environ  réunis  en 
groupes  de  quatre  entourés  de  capsules  et  situés  dans  de  grandes 
cellules.  Les  mêmes  microbes  se  rencontraient  dans  les  parties 
ramollies  du  rein,  au  milieu  de  grandes  cellules  rondes  accu- 
mulées dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel  (voyez  fig.  384). 

Ces  micro-organismes  ressemblent  au  micrococcus  tetragenus 

1.  Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  séance  du  2  novembre  1885. 

2.  Journal  des  connaissances  médicales,  31  décembre  1885. 

ti.  —  33** 
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(voyez  tome  I,  page  150).  Les  vaisseaux  sanguins  présentaient  une 
multiplication  des  cellules  endothélialeso?,  et  les  tubes  collecteurs 
un  état  trouble  avec  dégénérescence  graisseuse  de  leurs  cellules  c. 
Des  inoculations  faites  avec  des  parties  de  ce  rein  ont  donné 
aux  souris  une  pyémie  qui  les  tuait  en  huit  jours.  Dans  les  abcès 
du  rein  et  de  la  rate  consécutifs  à  cette  pyémie  expérimentale 
de  la  souris,  on  trouva  les  mêmes  microcoques  disposés  de  la 
même  façon.  Kassowitz  et  Hochsinger  (Wiener  Med.  Bl.  1886, 
IV)  ont  trouvé  dans  les  organes  des  enfants  morts  de  syphilis 
héréditaire,  surtout  dans  les  vaisseaux  des  organes  affectés,  des 
masses  de  streptococci.  Il  est  certain  que  ces  streptococci  entrent 
dans  l'organisme  par  les  pertes  de  substance  de  la  peau  et  des 
muqueuses  qui  s'observent  souvent  chez  les  enfants  syphilitiques 
(Kolisko). 


CHAPITRE    VI 


RAGE 


Nous  n'avons  point  l'intention  de  donner  ici  une  histoire 
complète  de  la  rage,  mais  seulement  de  rapporter  ce  qu'on  con- 
naît sur  la  nature  du  virus  de  cette  terrible  maladie  et  les  ré- 
sultats merveilleux  obtenus  par  M.  Pasteur  dans  son  traite- 
ment après  morsure. 

Définition.  —  La  rage  est  une  maladie  virulente  qui  ne  naît 
pas  spontanément  chez  l'homme  ;  elle  lui  est  inoculée  par  la 
morsure  d'animaux  enragés  (loup,  chien,  chat,  rarement  par  les 
herbivores).  On  a  cru  longtemps  qu'elle  pouvait  se  développer 
spontanément  chez  le  loup  et  le  chien,  mais  en  réalité  on  ne 
connaît  pas  toujours  le  mode  de  transmission  de  la  maladie  à 
ces  animaux,  et  tout  porte  à  croire  qu'elle  n'est  jamais  spontanée, 
mais  bien  le  résultat  d'une  morsure.  Presque  tous  tes  mammi- 
fères peuvent  contracter  la  rage,  mais  non  les  animaux  à  sang 
froid.  En  effet,  contrairement  à  ce  que  prétend  Hôgyes,  l'un  de 
nous  a  constaté  l'immunité  de  la  grenouille  contre  la  rage, 
même  si  elle  est  tenue  à  la  température  des  mammifères. 

Après  une  incubation  dont  la  durée  est  très  variable,  car  elle 
peut  se  prolonger  de  vingt  jours  à  plusieurs  mois  et  même,  dit-on, 
à  une  ou  plusieurs  années  chez  l'homme  dans  des  cas  tout  à  fait 
exceptionnels,  les  symptômes  propres  à  la  rage  éclatent.  Ils 
consistent  chez  l'homme  en  des  troubles  du  système  nerveux, 
hyperesthésie  des  sens,  hallucinations,  spasmes  toniques  et  clo- 
niques  occupant  surtout  les  muscles  de  la  déglutition  et  de  la 
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respiration,  délire  bruyant  avec  sécrétion  très  abondante  de  salive 
mousseuse,  impossibilité  de  la  déglutition  des  liquides,  etc.  Ces 
phénomènes  se  terminent  fatalement  par  la  mort  en  un,  deux, 
trois  ou  quatre  jours;  dans  des  cas  très  rares  la  maladie  se  pro- 
longe jusqu'au  cinquième  ou  sixième  jour. 

A  l'autopsie  des  individus  enragés  on  ne  trouve  rien  de  carac- 
téristique à  l'œil  nu.  Chez  le  chien,  on  conclut  souvent  à  l'exis- 
tence de  la  rage  lorsqu'on  a  trouvé  dans  l'estomac  des  corps 
étrangers  comme  de  la  paille,  des  morceaux  de  bois,  etc.,  que 
les  chiens  ont  mordus  et  avalés.  Mais  cela  n'est  pas  absolument 
démonstratif,  car  les  chiens  peuvent  avaler  des  corps  étrangers 
de  petit  volume  avec  leurs  aliments,  et  d'ailleurs  la  présence 
de  ces  corps  est  un  effet  de  la  rage  et  non  une  lésion  anatomique 
liée  à  la  cause  de  la  maladie. 

Les  organes  nerveux  ont  été  examinés  avec  le  plus  de  soin,  les 
symptômes  répondant  à  des  troubles  fonctionnels  de  ces  parties. 
Chez  l'homme,  on  observe  généralement  une  congestion  très 
marquée  du  cerveau  et  des  méninges  et  souvent  des  hémorrhagies 
méningées  ou  bien  de  petites  ecchymoses  dans  la  paroi  des  ven- 
tricules, surtout  à  la  base  du  quatrième  ventricule.  Ainsi,  sur  onze 
autopsies  d'individus  morts  de  la  rage  à  Bucarest,  nous  avons  con- 
staté trois  fois  des  hémorrhao-ies  méningées  et  deux  fois  des  ecchv- 
moses  de  la  fosse  rhomboïdale  du  quatrième  ventricule.  Dans  une 
autopsie,  nous  avons  vu  une  large  ecchymose  de  la  pie-mère  au  ni- 
veau de  l'un  des  lobes  frontaux.  A  l'examen  histologique  de  la 
protubérance  et  du  bulbe,  Meynert  et  Gombault  ont  trouvé  une 
infiltration  de  la  paroi  externe  des  vaisseaux  par  des  cellules  mi- 
gratrices. On  trouve  encore,  surtout  chez  les  enfants,  des  tumé- 
factions simples  des  ganglions  du  côté  de  la  morsure  et  une  hyper- 
plasie  évidente  des  follicules  du  pharynx  et  des  amygdales,  lésions 
peu  caractéristiques.  Le  nerf  qui  fait  communiquer  la  partie  mor- 
due et  les  centres  nerveux,  est  à  peu  près  sain,  quoique  parfois  un 
peu  injecté  et  œdématié.  A  l'hypersécrétion  des  glandes  salivaires 
correspond  aussi  une  lésion  qui  est  la  même  que  celle  qu'on  ob- 
serve après  une  galvanisation  prolongée  de  la  corde  du  tympan 
dans  la  glande  sous-maxillaire  du  chien,  c'est-à-dire  une  migra- 
tion de  cellules  lymphatiques  autour  des  vaisseaux,  un  œdème 
du  tissu  conjonctif  des  glandes  et  un  état  trouble,  granuleux,  des 
cellules  épithéliales  des  culs-de-sac  glandulaires.  Mais  ces  lésions 
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appartiennent  moins  à  la  rage  elle-même  qu'à  l'excitation  fonc- 
tionnelle des  centres  nerveux  et  des  glandes.  Gamaleia  (Ann.  de 
rinst.  Pasteur,  1887),  nous-mêmes  (Virchow's  Arch.  1888)  et 
Schaffer  (A?in.  de  Finst.  Pasteur,  1889)  ont  décrit  avec  ces  lésions 
de  petits  foyers  non  systématiques  de  myélite  aiguë  dans  le  cerveau 
et  dans  la  moelle,  et  des  corps  hyalins  siégeant  près  de  la  paroi 
du  canal  central.  L'anatomie  pathologique  nous  apprend,  on  le 
voit,  très  peu  de  chose  sur  cette  maladie. 

Nous  nous  bornons  ici  à  l'étiologie  de  la  rage  humaine  et  à 
son  histoire  au  point  de  vue  de  la  préservation  par  inoculation 
préventive.  Nous  renvoyons  le  lecteur,  pour  tout  ce  qui  con- 
cerne la  rage  des  animaux,  à  l'excellent  article  Rage  publié  par 
Bouley  dans  le  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales 
(t.  II  de  la  3e  série,  1874)  et  aux  publications  de  M.  Pasteur  et 
de  ses  collaborateurs. 

Etiologie.  —  La  rage  de  l'homme  se  développe  toujours  après 
une  inoculation  de  la  rage  du  chien  ou  du  loup,  très  rarement 
d'un  herbivore,  par  une  morsure  de  ces  animaux;  mais  on  com- 
prend qu'une  inoculation  puisse  se  faire  sans  morsure  si  la 
salive  ou  tout  autre  liquide  ou  tissu  virulent  est  mis  en  contact 
avec  une  plaie,  une  excoriation,  une  surface  absorbante.  Les 
diverses  parties  du  corps  ne  sont  pas  toutes  également  propres  à 
cette  inoculation.  Lorsqu'un  chien,  par  exemple,  mord  une 
partie  couverte  par  les  vêtements,  le  pied,  la  jambe  ou  la  cuisse 
qui  sont  protégés  par  la  chaussure,  le  pantalon,  les  bas,  etc.,  les 
dents  de  l'animal  sont  essuyées  par  ces  vêtements  ;  elles  ont  plus 
de  peine  à  entamer  la  peau,  et  comme,  dans  la  morsure,  c'est 
la  salive  qui  est  virulente,  il  en  résulte  que  la  morsure  peut  ne 
présenter  aucun  danger. 

Lorsque  la  dent  de  l'animal  enragé  pénètre,  au  contraire, 
dans  des  parties  découvertes,  comme  les  mains,  la  tête,  la  face 
et  le  cou,  qu'elle  les  déchire,  qu'elle  détermine  des  plaies  irré- 
gulières, anfractueuses,  confuses,  les  parties  virulentes  conte- 
nues dans  la  salive  pénètrent  très  facilement  dans  le  tissu  con- 
jonctif.  Si  l'on  ajoute  que  les  régions  découvertes,  comme  les 
mains,  les  lèvres,  les  joues,  etc.,  sont  très  riches  en  vaisseaux 
lymphatiques,  on  aura  l'explication  de  la  gravité  beaucoup  plus 
considérable  des  morsures  dont  elles  sont  le  siège.  i\.ussi,  d'après 
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l'enquête  du  Comité  d'hygiène  de  1850  à  1872  et  les  documents 
statistiques  publiés  par  les  médecins1,  la  rage  se  développe-t-elle 
très  souvent  après  une  morsure  du  visage,  et  elle  donne  la  mort 
88  fois  sur  100  ;  après  la  morsure  des  mains,  67, 2o  p.  100  ;  après 
la  morsure  des  membres  supérieurs,  30  fois  sur  100;  après  la 
morsure  des  membres  inférieurs,  24,21  p.  100;  après  la  mor- 
sure du  corps,  31,81  sur  100.  Sur  un  total  de  270  morsures, 
lo2  ont  été  mortelles,  dont  120  consécutives  à  la  morsure  du 
visage  et  des  mains. 

On  comprend  la  difficulté  qu'on  éprouve  à  établir  une  statis- 
tique exacte,  car  il  est  des  séries  d'individus  mordus  par  un 
même  chien  enragé  qui  meurent  tous,  tandis  qu'au  contraire, 
dans  telle  autre  série,  toutes  les  personnes  mordues  guérissent. 
De  plus,  il  faut  se  rendre  compte  du  fait  que  beaucoup  de  per- 
sonnes mordues  par  un  chien  suspect  et  même  enragé  ne  se  font 
pas  connaître,  tandis  qu'on  connaît  beaucoup  mieux  le  nombre 
des  personnes  ayant  succombé  avec  les  symptômes  caractéris- 
tiques de  cette  maladie.  Il  faut  aussi  faire  intervenir  comme  un 
facteur  important  les  cautérisations  pratiquées  par  une  main 
exercée  et  suivant  à  bref  délai  la  morsure. 

Pasteur  a  donné,  dans  sa  communication  du  1er  mars  1886  à 
l'Académie  des  sciences,  la  statistique  de  Leblanc  qui  doit  à  tous 
les  points  de  vue  inspirer  toute  confiance.  Leblanc,  qui  a  long- 
temps dirigé  le  service  sanitaire  de  la  préfecture  de  police,  a 
recueilli  le  relevé  officiel  des  cas  de  rage  observés  dans  le  dépar- 
tement de  la  Seine  d'après  les  rapports  des  commissaires  de 
police  et  des  vétérinaires  directeurs  d'hôpitaux  de  chiens.  De 
1878  à  1883,  en  six  années,  il  y  eut  Mo  personnes  mordues  sur 
lesquelles  81  ont  succombé,  soit  un  mort  sur  six  mordus  environ. 

Il  est  certain  que  les  morsures  les  plus  dangereuses  sont  celles 
de  la  face  et  de  la  tète  et  celles  qui  en  sont  le  plus  rapprochées. 
Chez  les  enfants,  la  rage  se  développe  généralement  plus  vite 
que  chez  les  adultes. 

•  S'il  en  est  ainsi  pour  les  accidents  rabiques  qui  suivent  la 
morsure  du  chien,  la  statistique  donne  des  chiffres  beaucoup 
plus  élevés  pour  ceux  qui  succèdent  à  la  morsure  du  loup. 

Les  plaies  faites  par  cet  animal  siègent  en  effet  plus  souvent 

1.  Brouardel,  article  Rage  du  Dict.  encyclop.  des  se.  rnéd.,  1874. 
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à  la  face,  au  cou,  aux  parties  découvertes  ;  elles  sont  plus  pro- 
fondes, plus  dilacérées,  de  beaucoup  plus  étendues  que  les  mor- 
sures du  chien.  Ces  blessures  arrivent  souvent  jusqu'aux  os,  qui 
peuvent  être  brisés  ou  broyés  comme  les  petits  os  de  la  main  et 
des  phalanges.  Les  articulations  peuvent  même  être  ouvertes. 
L'un  de  nous  a  observé  à  Bucarest  deux  cas  où  la  dent  du  loup 
avait  pénétré  dans  la  cavité  crânienne.  Bien  que  le  virus  du 
loup  enragé  paraisse  être  exactement  le  même  que  celui  du 
chien,  la  mortalité  qui  en  résulte  est  beaucoup  plus  considérable. 
Ainsi  Brouardel(art.  Rage)  cite  l'histoire  de  la  morsure  de  58  per- 
sonnes par  le  même  loup  dans  un  village  de  Russie,  sur  les- 
quelles 39  succombèrent. 

La  statistique  donne,  dans  certaines  séries  d'individus  mor- 
dus, 100  p.  100  de  cas  de  rage.  Dans  sa  communication  du 
12  avril  1886  à  l'Académie  des  sciences,  M.  Pasteur  a  fourni  des 
documents  nouveaux  très  précis  sur  la  statistique  de  la  morta- 
lité après  la  blessure  du  loup.  Il  en  résulte  que  la  mort  arrive 
82  fois  sur  100.  Mais  il  entre  assurément,  dans  le  nombre  total, 
des  individus  qui  ont  été  mordus  à  travers  les  vêtements,  car, 
dans  six  de  ces  séries,  il  y  a  eu  autant  de  morts  que  de  mordus. 
En  Russie,  dit  M.  Pasteur,  on  s'accorde  généralement  à  dire  que 
toute  personne  mordue  par  un  loup  enragé  est  vouée  à  la  mort  par 
rage.  L'un  de  nous  a  relevé  en  Roumanie  46  cas  de  morsures 
de  loup,  la  plupart  à  la  tête,  dont  42  ont  été  mortels.  La  du- 
rée d'incubation  est  souvent  très  courte.  Mais  le  virus  des  indi- 
vidus qui  succombentàla  rage  du  loup  est  sensiblement  le  même 
que  celui  de  la  rage  canine,  ce  dont  on  s'assure  en  l'inoculant 
aux  cobayes  et  aux  lapins  (Pasteur).  De  toute  façon  les  morsures 
du  loup  laissent  en  général  après  elles  une  quantité  de  virus 
plus  grande  que  les  morsures  du  chien,  et  il  est  probable  que 
cette  quantité  même  est  un  élément  de  gravité. 

La  durée  de  l'incubation  de  la  rage,  c'est-à-dire  la  période 
qui  s'écoule  entre  la  morsure  et  l'apparition  des  accidents  est 
variable.  Il  est  très  rare  que  la  rage  éclate  avant  le  quinzième 
jour,  très  rare  aussi  du  quinzième  au  vingtième  jour.  Le  plus 
communément  elle  débute  après  le  vingtième  jour,  et  d'ordi- 
naire dans  le  cours  du  second  mois.  Elle  est  rare  après  le  troi- 
sième mois  et  tout  à  fait  exceptionnelle  après  six  mois.  D'après 
Bauer  (Mùnch.  med.  Wochenschr.  1886,  37  et  39)  sur  537  cas  de 
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rage  chez  l'homme,  chez  17  individus  la  période  latente  dura  plus 
d'un  an,  pour  o  101a  moyenne  d'incubation  fut  de  72  jours, la  moitié 
des  décès  se  produisant  entre  le  vingtième  et  le  soixantième  jour. 

Nous  supposons  que,  pendant  cette  période  d'incubation,  le 
virus  se  répand  sourdement  sans  aucun  symptôme  appréciable 
dans  l'économie  ;  qu'il  a  pu  échapper  aux  causes  de  destruction 
et  remonter  lentement  le  long  des  nerfs  depuis  le  point  de  la 
morsure  jusqu'aux  centres  nerveux.  Lorsqu'il  a  acquis  sa  matu- 
rité ou  plutôt  qu'il  s'est  multiplié  et  qu'il  a  envahi  le  système 
nerveux  central,  le  cerveau,  la  protubérance,  le  bulbe  et  la 
moelle,  les  glandes,  etc.,  il  détermine  les  symptômes  terribles 
du  délire,  des  spasmes,  des  hallucinations  propres  à  la  rage. 

L'un  de  nous  (Babes,  Virch.  Arch.,  1887,  t.  GX  et  Ann.  de 
l'inst.  Pasteur,  1888,  7)  a  constaté  que  chez  le  lapin  inoculé  avec 
le  virus  de  la  rage  des  rues,  il  existe  souvent  une  fièvre  du  qua- 
trième au  dixième  jour  après  l'inoculation.  Cette  fièvre,  qu'on 
constate  aussi  après  l'inoculation  du  virus  atténué  de  la  rage,  est 
sans  doute  l'expression  de  l'action  du  virus  dans  la  période  la- 
tente d'incubation.  Peut-être  trouverait-on  aussi  chez  d'autres 
animaux  et  chez  l'homme  cette^élévation  de  température. 

Cette  période  assez  longue  et  variable  de  l'incubation,  la 
transmission  de  la  maladie  par  inoculation  et  par  morsure,  ont 
fait  penser  à  l'existence  d'un  micro-organisme  propre  à  la  rage. 
Les  accidents,  qui  ne  sont  autres  que  des  troubles  fonctionnels 
du  système  nerveux  central,  les  lésions  du  tissu  nerveux,  sclé- 
rose vasculaire  (Meynert),  diapédèse  de  globules  blancs  autour 
des  vaisseaux  (Gombault),  cette  localisation  ultime  de  la  maladie 
dans  le  système  nerveux,  ont  conduit  les  expérimentateurs  à 
chercher  les  microbes  de  la  rage  dans  les  centres  nerveux.  Du- 
boué  (de  Pau)  pense  même  que  la  virulence  siège  uniquement 
dans  les  nerfs  et  le  système  nerveux  et  que  le  virus  se  transmet  au 
système  nerveux  central  par  l'intermédiaire  des  nerfs.  Cette  hypo- 
thèse n'est  pas  absolument  justifiée,  car  les  glandes  salivaires,  la 
glande  lacrymale,  parfois  aussi  les  ganglions  lymphatiques  et 
même  le  pancréas  contiennent  le  virus  (Pasteur).  Pasteur,  Cham- 
berlandet  Roux  ont  montré  aussi  que  le  virus  introduit  dans  les 
veines  détermine  rapidement  chez  les  animaux  la  rage  mue  ou  la 
rage  furieuse.  De  plus,  lorsqu'on  a  injecté  le  virus  à  un  lapin 
dans  une  veine  de  l'oreille,  puis  coupé  l'oreille  au  thermo-eau- 
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1ère,  l'animal  n'en  devient  pas  moins  enragé,  ce  qui  parle  contre 
l'hypothèse  du  transport  du  virus  par  les  nerfs.  Toutefois,  les 
nerfs  d'un  animal  enragé  sont  virulents,  car  Pasteur  a  produit 
la  rage  en  inoculant  des  fragments  du  nerf  pneumogastrique. 
Dans  son  travail  inséré  dans  les  Archives  de  Virchow,  Babes 
suppose  que  le  virus  se  transmet  principalement  par  les  nerfs 
ou  plutôt  par  les  voies  lymphatiques  des  nerfs.  En  effet  ce 
sont  surtout  les  nerfs  qui  sont  virulents  tandis  que  les  autres 
organes  le  sont  seulement  par  exception.  Même  en  inoculant 
le  virus  rabique  dans  le  sang,  par  exemple  dans  la  veine  de 
l'oreille,  et  coupant  ensuite  F  oreille,  le  virus  ne  se  multiplie  pas 
clans  le  sang,  le  sang  n'est  pas  virulent  tandis  que  les  nerfs  le 
sont  devenus.  Mais  ce  sont  seulement  les  grands  nerfs  qu'on 
trouve  toujours  virulents  et,  en  inoculant  le  virus  dans  la  plaie 
d'un  grand  nerf,  on  produit  la  rage  plus  sûrement  et  plus  vite 
que  par  l'inoculation  sous-cutanée.  Zagari  et  Yestea,  s'appuyant 
sur  des  expériences  analogues,  ont  plaidé  aussi  pour  la  propa- 
gation du  virus  par  les  nerfs. 

Pasteur,  dans  une  série  de  remarquables  expériences  faites 
en  commun  avec  Chamberland  et  Roux,  a  montré  que  le  principe 
virulent  de  la  rage  siégeait  en  réalité  dans  le  cerveau  et  la  moelle, 
et  que  le  moyen  infaillible  de  transmettre  cette  maladie  con- 
sistait à  insérer  un  fragment  de  substance  cérébrale  virulente 
diluée  dans  un  bouillon  stérilisé  à  la  surface  du  cerveau  des 
animaux,  après  la  trépanation  du  crâne.  Le  procédé  de  trépana- 
tion employé  par  Pasteur  consiste,  pour  le  chien,  à  faire  une  in- 
cision médiane  au  niveau  du  lobe  frontal,  à  enlever  une  couronne 
de  l'os  au  trépan,  puis  à  injecter,  à  l'aide  d'une  seringue  de  Pra- 
vaz  à  aiguille  courbée  introduite  sous  la  dure-mère,  un  fragment 
de  substance  cérébrale  brovée  dans  de  l'eau  ou  du  bouillon  sté- 
rilisés.  Les  chiens  doivent  être  attachés  et  chloroformisés.  Gibier1 
a  employé,  pour  la  même  opération  sur  le  chien,  un  petit  foret  à 
l'aide  duquel  il  pratique  sur  la  ligne  médiane  du  crâne  un  petit 
orifice  pouvant  admettre  une  aiguille  mousse  qui  s'ajuste  à  la 
seringue  de  Pravaz.  On  a  soin  de  ne  pas  blesser  le  sinus  longi- 
tudinal supérieur;  l'aiguille  doit  s'arrêter  aussitôt  après  avoir 
traversé  les  os;  on  endort  le  chien  muselé  en  lui  faisant  une 

1.  Thèse  de  doctorat,  26  juillet  1884. 
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piqûre  de  morphine.  H.  Fol,  au  lieu  de  trépaner  le  crâne,  ino- 
cule avec  un  trocart  introduit  dans  l'orbite  et  qu'il  fait  pénétrer 
dans  le  crâne  par  la  lamelle  osseuse  très  mince  qui  sépare  la 
cavité  crânienne  de  l'orbite. 

Pour  inoculer  les  lapins,  Pasteur  les  anesthésie  avec  le  chlo- 
roforme 1  ;  la  section  de  la  peau  est  faite  au  milieu  du  crâne  :  les 
deux  lambeaux  sont  écartés  avec  des  écarteurs  usités  dans  l'oph- 
talmologie ;  la  plaie  cutanée  a  2  centimètres  de  longueur  envi- 
ron ;  la  rondelle  de  trépan,  qu'on  enlève,  a  un  demi-centimètre  de 
diamètre.  On  pénètre  avec  une  canule  courbée  au-dessous  de  la 
dure-mère  et  on  injecte  la  substance  cérébrale  ou  médullaire  ra- 
bique,  broyée  dans  de  l'eau  stérilisée  ou  dans  un  bouillon.  C'est 
presque  toujours  par  trépanation  et  inoculation  à  la  surface  du 
cerveau  que  Pasteur  a  procédé  dans  l'inoculation  des  chiens, 
singes,  lapins,  cobayes  sur  lesquels  il  a  expérimenté;  c'est  par 
cette  méthode  de  la  trépanation  pratiquée  pendant  plusieurs  an- 
nées de  lapin  à  lapin,  qu'il  est  arrivé  à  fixer  le  viras  rabique  à  son 
maximum  d'intensité  et  à  obtenir  sur  les  animaux  une  période 
d'incubation  constante  pour  les  mêmes  espèces,  ainsi  que  nous 
le  verrons  bientôt. 

Recherche  des  bactéries  de  la  rage.  —  Pasteur  et  ses  collabo- 
rateurs, Ghamberland  et  Roux,  ont  cherché  longtemps  à  voir  et  à 
isoler  les  microbes  de  la  rage,  sans  y  parvenir  d'une  façon  cer- 
taine. Pasteur  a  cru  d'abord  reconnaître,  dans  la  substance  céré- 
brale, de  petits  grains  ronds  qui  ne  se  coloraient  pas  par  les 
substances  colorantes  tirées  de  l'aniline  ;  mais  il  a  ensuite  regardé 
cette  constatation  comme  douteuse,  et  finalement  il  a  abandonné 
la  recherche  des  bactéries  pour  se  consacrer  avec  une  persévé- 
rance admirable  et  avec  un  succès  encore  plus  étonnant,  à  la 
recherche  d'un  mode  de  vaccination. 

Gibier  a  publié,  dans  sa  thèse  citée  plus  haut,  des  figures  qui 
se  rapportent  à  un  micro-organisme  observé  dans  le  bulbe  des 
animaux  rendus  enragés.  Il  broie  un  fragment  de  substance  céré- 
brale dans  l'eau  distillée  stérilisée;  il  ajoute  un  volume  d'eau 

1.  Nous  trouvons  inutile  d'anesthésier  le  lapin  pour  une  opération  qui  dure  à 
peine  quelques  minutes,  car,  en  fixant  la  tête  par  une  faible  pression  sur  le  nez,  rani- 
mai devient  immobile  pendant  la  trépanation.  Nous  avons  ainsi  pratiqué  la  trépa- 
nation à  Bucarest  sur  des  milliers  de  lapins  sans  le  moindre  inconvénient. 
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supérieur  de  deux  ou  trois  fois  à  la  bouillie  cérébrale  obtenue 
d'abord,  et  il  trouve  des  granulations  réfringentes,  arrondies, 
ressemblant  à  des  microcoques,  réunies  en  petits  amas,  immobiles 
lorsqu'elles  sont  emprisonnées  dans  la  substance  nerveuse,  mo- 
biles quand  elles  sont  libres  dans  le  liquide.  Ces  granulations 
n'existent  pas  dans  les  préparations  obtenues  de  la  même  façon 
sur  des  animaux  sains;  elles  ne  se  colorent  complètement  par 
aucune  des  couleurs  tirées  de  l'aniline,  et  Gibier  n'a  pas  réussi 
à  les  cultiver  sur  un  milieu  nutritif. 

Hermann  Fol  (Académie  des  sciences,  14  décembre  1885) 
a  examiné  des  coupes  de  moelles  rabiques  préparées  par  le  pro- 
cédé de  Weigert.  Ces  moelles  sont  durcies  dans  le  bichromate 
de  potasse  et  le  sulfate  de  cuivre,  colorées  avec  une  solution 
d'hématoxyline  à  1  pour  90  d'eau  additionnée  de  10  parties  d'al- 
cool, puis  décolorées  par  une  solution  de  2,5  de  ferrocyanure  de 
potassium  dans  100  gr.  d'eau  additionnée  de  2  gr.  de  borax. 
Sur  ces  coupes  montées  dans  le  baume,  il  a  trouvé  des  groupes 
de  petites  granulations  qui  ont  tout  l'aspect  de  microcoques 
logés  soit  dans  les  lacunes  de  la  névroglie,  soit  entre  les  cylin- 
dres d'axe  et  leur  gaine. 

D'autres  fois  il  les  a  rencontrées  dans  des  cavités  qui  ont  à 
peu  près  le  diamètre  d'une  fibre  à  myéline.  Ces  grains,  très  nets, 
sont  colorés  en  violet  foncé.  Ils  sont  disposés  sans  ordre  défini 
et  ne  forment  pas  de  chapelets,  bien  qu'on  les  voie  assez  fré- 
quemment sous  la  forme  d'un  8.  Ils  ont  en  moyenne  0[^,2. 

L'ensemencement,  fait  avec  la  moelle  rabique,  sur  un  milieu 
de  culture  approprié,  donne  à  l'étuve  un  léger  nuage  qui  tombe 
au  fond  le  quatrième  jour.  Ce  dépôt  inoculé  à  des  animaux 
sains,  leur  transmet  quelquefois  une  rage  bien  caractérisée, 
seulement  la  durée  de  l'incubation  a  été  plus  longue  que  celle 
du  virus  initial.  Ce  dépôt  de  culture,  desséché  sur  une  lamelle, 
traité  avec  la  solution  de  bichromate,  puis  coloré  au  violet  de 
méthyle  et  décoloré,  donne  les  mêmes  groupes  de  microcoques 
colorés  en  violet  que  sur  les  coupes. 

Nous  n'avons  pas  réussi  à  voir  des  microcoques  par  le  pro- 
cédé de  Fol,  car  dans  ces  préparations  du  système  nerveux  faites 
suivant  la  méthode  de  Weigert,  il  y  a  un  grand  nombre  de 
grains  colorés  qui  ressemblent  à  des  microbes  et  gênent  l'ob- 
servation. 
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L'un  de  nous  (Babes)  s'est  convaincu  qu'il  existe,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  rabi- 
ques  des  microbes  ronds  de  0>,o  à  u>,8,  en  groupes,  prenant 
une  teinte  légèrement  rougeàtre  parle  bleu  de  Lofller  (fig.  385,  II). 
On  peut  les  cultiver  sur  le  sérum  sanguin  à  37°,  sur  la  gélose  et  sur 
la  gélatine  additionnée  de  bouillon  du  cerveau  de  lapin.  Les  cul- 
tures se  développent  lentement.  Elles  se  présentent  sous  la  forme 
d'une  tache  mince,  grise  au  bout  de  quelques  jours.  Elles  pous- 
sent mieux  dans  la  profondeur  de  la  gélose.  La  culture  pure, 
en  deuxième  et  même  en  troisième  génération,  inoculée  aux 
animaux,  leur  donne  parfois  la  rage.  Comme  dans  la  plupart  des 
cas.  les  cultures  ne  sont  pas  pathogènes,  il  faut  supposer  que  le 
microbe  a  perdu  sa  virulence  ou  bien  qu'il  n'est  pas  la  cause  de 
la  rage.  Peut  être  existc-t-il  auprès  de  lui  un  élément  caché  ca- 
pable de  produire  la  maladie.  Dans  les  préparations  du  cerveau 
et  de  la  moelle,  on  rencontre  aussi  pai^fois  un  microbe.  Ce  microbe 
se  colore  très  mal  par  n'importe  quel  procédé,  excepté  par  la  mé- 
thode de  Grain,  à  condition  de  laisser  les  lamelles  plus  longtemps 
que  d'ordinaire  dans  le  bain  colorant.  Les  microbes  siègent  sur- 
tout à  la  surface  du  cerveau,  dans  les  cellules  qui  renferment 
souvent  aussi  des  granulations  graisseuses  et  protéiques.  Il  est 
probable  que  Gibier  a  vu  ces  granulations  parmi  celles  qu'il  a 
dessinées:  mais  les  microbes  qui  se  colorent  par  le  procédé  de 
Gram  sont  beaucoup  moins  nombreux  que  ceux  dessinés  par  Gi- 
bier. Ce  microbe  est  très  brillant  et  forme  ordinairement  des  co- 
lonies denses  et  plates.  Il  résiste  aux  acides  et  aux  bases.  Il  se 
présente  sous  la  forme  de  diplococci  ou  de  corps  ovoïdes,  souvent 
avec  une  strie  transversale  en  leur  milieu. 

Voici  la  description  des  microbes  trouvés  dans  la  moelle  des 
animaux  morts  de  race  et  cultivés  dans  un  millier  d'essais  de 
culture  sur  le  sérum,  la  substance  cérébrale,  la  gélose  avec 
diverses  additions  de  substances  nutritives  i^Babes,  Cofinaits. 
médic,  avril  1887). 

Dans  environ  200  essais  de  culture,  il  se  développa  de  1  à 
4  jours  après  l'inoculation,  surtout  sur  l'agar-agar  à  36°,  le  long 
de  la  piqûre,  dans  la  profondeur,  de  petits  points  grisâtres  comme 
de  la  poussière  :  le  même  microbe  se  développe  aussi  dans  le 
vide.  Si  l'on  ensemence  cette  substance  sur  de  la  gélatine  pepto- 
nisée,  la  culture  se  développe  aussi  parfois,  même  à  la  tempéra- 
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ture  de  la  chambre.  La  colonie  se  compose  de  microbes  ronds 
de  0>,6  environ,  formant  des  groupes  assez  denses  au  centre, 
mais  rares  à  la  périphérie  et  qui  se  colorent  mal  avec  les  cou- 
leurs d'aniline.  En  les  traitant  par  le  bleu  de  Loftler,  ils  se  colo- 
rent en  grande  partie  en  bleu  rougeàtre.  On  voit  souvent  des 
cocci  dont  la  moitié  seulement  ou  un  segment  se  colore  en  rouge 
tandis  que  le  reste  est  pâle  ou  bleuâtre  (fig.  385, 1).  Dans  d'autres 
cas,  il  se  développe  sur  l'agar-agar  des  stries  semblables,  mais  la 
surface  est  aussi  couverte  d'une  couche  mince  de  poussière  gris 
jaunâtre,  sèche,  qui  plus  tard  devient  plus  épaisse  et  donne  l'as- 
pect du  mortier.  Les  microbes  ressemblent  alors  aux  bactéries 

i  ii  m 
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Fig.  335.  —  Microbes  trouvés  dans  la  rage  expérimentale.  (Colorés  avec  le  bleu  de  Lôfder. 

Gross.  1500  environ.) 

I.  microbes  développés  dans  la  profondeur  de  la  gélose  dans  200  cas  environ;  II.  microbe  développé  sur  le 
sérum  de  bœuf;  III,  microbe  en  chaînette  sur  gélose;  IV.  le  mèrn?  sur  gélatine;  V,  bacille  courbe  sur 
gélose  ;  VI,  microbes  trouvés  dans  le  sang  des  lapins  pendant  la  fièvre  précédant  les  symptômes  nerveuy 

précédentes,  mais  ils  paraissent  un  peu  plus  gros;  ils  sont  ordi- 
nairement disposés  en  chaînettes  assez  rigides  avec  une  substance 
intermédiaire  et  disposées  parallèlement  (fig.  38o,  III).  Ils  se 
colorent  aussi  en  rouge  violacé  par  le  bleu  de  méthylène.  Ils 
croissent  parfois  sur  la  gélatine,  mais  la  substance  intermédiaire 
aux  grains  colorés  devient  plus  visible ,  de  sorte  qu'on  peut 
les  regarder  comme  des  bacilles  (fig.  385,  IV);  la  gélatine  se 
liquéfie  lentement.  Ces  cultures  développées  sur  gélose  donnent 
parfois  la  rage  lorsqu'on  les  inocule  par  trépanation.  Souvent  le 
cerveau  des  cobayes  et  des  lapins  morts  de  la  rage  fixe  renferme 
des  bacilles  courbes.  Ainsi  trouve-t-on  souvent  sur  gélose  de 
petits  disques  blancs,  luisants,  qu'on  peut  enlever  facilement  et 
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qui  sont  constitués  par  des  bacilles  ressemblant  beaucoup  à  ceux 
du  choléra  ;  seulement  ils  sont  un  peu  plus  courbés  et  plus  longs, 
avec  des  extrémités  pointues  (fig.  385,  V).  Dans  leur  intérieur  il 
existe  des  grains  chromatiques.  Dans  d'autres  cas,  on  trouve  des 
bacilles  semblables,  mais  sous  forme  d'haltères  avec  des  extré- 
mités renflées  et  des  grains  chromatiques  dans  les  renflements 
(fig.  38o,  V).  A  côté  des  bacilles,  on  voit  des  éléments  ovalaires 
avec  des  parties  centrales  chromatiques.  Mentionnons  enfin  que 
dans  le  sang  des  lapins  atteints  de  la  fièvre  qui  précède  les  symp- 
tômes nerveux,  on  trouve  souvent  des  bacilles  courbes,  mobiles, 
plus  épais  que  les  précédents  (fig.  38o,  VI).  Toutefois  ce  sang, 
inoculé  par  trépanation,  ne  donne  pas  la  rage. 

Ni  les  recherches  de  Rivolta  ni  celles  de  Dowsdewell,  rela- 
tives aux  microbes  de  la  rage,  ne  sont  concluantes. 

Résultats  obtenus  par  Pasteur  dans  la  vaccination  contre  la 
rage.  —  Pasteur  a  entrepris  la  recherche  du  vaccin  propre  à 
combattre  cette  maladie.  Les  premiers  résultats  de  sa  méthode, 
communiqués  à  l'Académie  des  sciences  en  1883  et  1884,  ont  été 
magistralement  exposés  au  Congrès  international  de  Copenhague 
dans  la  séance  du  H  août  1884.  L'inoculation  par  trépanation 
de  la  moelle  rabique  à  différentes  espèces  animales,  avait  mis 
dans  ses  mains  un  instrument  précis  et  sûr  pour  déterminer  le 
degré  de  virulence  comparative  de  la  rage  dans  les  diverses  es- 
pèces animales.  La  période  d'incubation,  plus  ou  moins  longue 
suivant  les  espèces  animales,  lui  servait  à  apprécier  l'intensité 
plus  ou  moins  grande  du  virus. 

La  durée  de  l'incubation  varie  aussi  suivant  la  quantité  du 
virus  efficace,  c'est-à-dire  de  celui  qui  arrive  au  système  nerveux 
sans  diminution  ni  modification.  Les  expériences  suivantes  le 
démontrent  :  le  10  mai  1882,  Pasteur  inocule  dans  la  veine  du 
jarret  d'un  chien  dix  gouttes  d'un  liquide  obtenu  en  broyant  un 
fragment  du  bulbe  d'un  chien  enragé  par  virus  de  la  rage  des 
rues,  dans  trois  ou  quatre  fois  son  volume  de  bouillon  stérilisé. 
A  un  second  chien  on  inocule  1  p.  100  de  cette  quantité,  et  à  un 
troisième  1  p.  200.  Le  premier  chien  a  été  pris  de  rage  après  dix- 
huit  jours  d'incubation,  le  second  après  trente-cinq  jours  et  le 
troisième  a  survécu.  Ce  dernier  n'était  pas  vacciné,  car  il  a  suc- 
combé à  la  rage  après  une  nouvelle  inoculation  faite  avec  une 
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quantité  suffisante  de  virus.  Si  l'on  se  sert  de  la  trépanation 
comme  porte  d'entrée  du  virus,  le  résultat  est  le  même. 

Ainsi, on  inocule  par  trépanation,  à  un  premier  lapin, 2  gouttes 
d'un  bouillon  stérilisé  dans  lequel  on  a  broyé  le  bulbe  d'un  lapin 
mort  de  la  rage,  à  un  autre  lapin  un  quart  de  cette  quantité, 
puis  successivement  à  d'autres  lapins  1/16,  1/64, 1/128,  1/152  de 
cette  quantité.  Tous  ces  lapins  sont  morts  de  rage  successive- 
ment après  huit  jours,  neuf  jours,  dix  jours,  douze  jours  et  seize 
jours.  Ces  changements  dans  la  durée  de  l'incubation  n'étaient 
pas  amenés  par  un  affaiblissement  de  la  virulence  intrinsèque 
du  virus,  car  on  retomba  sur  les  périodes  d'incubation  de  huit 
jours  en  inoculant  les  moelles  de  tous  ces  lapins,  après  leui' 
mort,  à  d'autres  lapins. 

La  rage  du  chien  est  sensiblement  la  même  au  point  de  vue  de 
sa  virulence.  Ainsi,  si  l'on  délaye  une  partie  du  bulbe  d'un  chien 
rabique  dans  deux  ou  trois  fois  son  volume  d'un  liquide  stérilisé 
et  qu'on  l'inocule  par  trépanation  à  un  lapin,  on  aura,  avec  une 
série  de  bulbes  de  chiens  enragés  inoculés  à  une  série  de  lapins, 
une  durée  d'incubation  de  la  rage  à  peu  près  la  même.  Les  la- 
pins mourront  toujours  du  douzième  au  quinzième  jour. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  même  lorsqu'on  inocule  la  rage  du 
lapin  à  un  second  lapin,  puis  la  rage  de  celui-ci  à  un  troisième 
et  ainsi  de  suite.  La  durée  de  l'incubation  de  la  rage  dans  ce 
passage  à  travers  plusieurs  lapins  tendra  à  diminuer  jusqu'à  une 
période  minimale. 

Ainsi,  dans  les  derniers  mois  de  l'année  1882,  Pasteur  a  ino- 
culé à  deux  lapins  la  substance  nerveuse  d'une  vache  enragée 
provenant  des  environs  de  Melun.  Le  premier  de  ces  lapins 
était  pris  de  la  rage  le  quinzième  jour,  l'autre  le  vingt-troisième 
jour.  La  moelle  de  ces  deux  animaux  servit  à  en  inoculer  deux 
autres  qui  furent  pris  de  rage,  l'un  après  dix  jours,  l'autre  après 
quatorze  jours  ;  on  continua  la  série  et,  au  bout  de  cinq  passages 
par  le  lapin,  la  rage  se  développait  en  onze  jours.  Cette  série 
d'expériences  fut  continuée,  si  bien  que,  commencée  le  15  no- 
vembre 1882,  elle  durait  encore  le  jour  où  Pasteur  faisait  sa 
communication  à  Copenhague  en  août  1884,  et  la  rage  du  lapin 
se  développait  alors  constamment  en  huit  jours.  Aujourd'hui 
le  virus  fort  ou  fixé  du  lapin  obtenu  par  la  continuation  de  la 
même  série,  détermine  la  rage  du  sixième  au  septième  jour  après 
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l'inoculation.  L'un  de  nous  (Babes,  /.  c.)  a  obtenu  le  virus  fixé 
clans  un  délai  de  temps  plus  court,  en  opérant  sur  de  petits  ani- 
maux et  en  inoculant  plusieurs  d'entre  eux  à  la  fois,  en  choi- 
sissant toujours  celui  qui  meurt  le  plus  tôt  pour  continuer  la 
série  des  inoculations.  Par  une  sélection  dans  le  sens  contraire, 
il  a  pu  produire  le  virus  des  rues  en  commençant  par  le  virus  fixé. 

Les  cochons  d'Inde  conduisent  plus  vite  au  maximum  de  la 
virulence  qui  leur  est  propre.  On  arrive  assez  rapidement  à  une 
durée  minimum  d'incubation  de  cinq  jours.  Babes  a  obtenu 
très  vite  le  virus  fixe  en  faisant  passer  le  virus  des  rues  plu- 
sieurs fois  par  le  corps  du  cobaye  et  en  inoculant  ensuite  le  lapin. 

Si  l'on  reporte  au  chien  ces  rages  de  virulence  maximum  des 
lapins  et  des  cobayes,  on  lui  donne  une  maladie  plus  virulente 
que  la  rage  canine. 

Si  l'on  augmente  ainsi  l'intensité  du  virus  rabique  en  le  fai- 
sant passer  par  une  série  de  lapins,  l'effet  inverse  se  produira  en 
l'inoculant  successivement  à  plusieurs  singes.  Chez  ces  animaux, 
la  période  d'incubation,  qui  débute  par  onze  jours,  augmente 
bientôt  du  double  et  du  triple.  Les  lapins  à  qui  on  inocule  cette 
rage  de  singe  à  longue  incubation,  présentent  aussi  une  longue 
durée  de  cette  période,  de  telle  sorte  que  la  rage  du  lapin  prove- 
nant du  singe  est  moins  virulente  que  celle  qui  provient  du  pas- 
sage de  lapin  à  lapin. 

La  moindre  virulence  de  la  rage  développée  chez  le  singe  a 
servi  d'abord  à  Pasteur  pour  faire  des  inoculations  préventives 
aux  chiens.  Il  prenait  pour  cela  le  bulbe  d'un  lapin  inoculé  avec 
le  virus  d'un  singe  rabique.  virus  assez  modifié  pour  que  l'ino- 
culation hypodermique  ou  intraveineuse  de  ce  bulbe  du  lapin 
n'entraînât  pas  la  mort  du  chien.  Il  faisait  successivement  des 
inoculations  préventives  à  ce  même  chien  avec  des  bulbes  de 
lapin  provenant,  par  passages  successifs  aux  lapins,  du  bulbe 
qui  avait  servi  à  la  première  inoculation  du  chien.  Par  cette 
méthode.  Pasteur  put  rendre  un  grand  nombre  de  chiens  réfrac- 
taires  à  la  rage.  Une  commission  nommée  par  le  ministre  de 
l'instruction  publique  et  composée  de  Béclard,  P.  Bert,  Bouley, 
Vulpian,  Yillemin,  examina  en  premier  lieu  les  expériences  com- 
paratives faites  avec  dix-neuf  chiens  rendus  réfractaires  et  avec 
dix-neuf  chiens  témoins  et  bien  portants.  Aucun  des  chiens  vac- 
cinés ne  succomba  aux  morsures  par  chien  enragé  ni  aux  autres 
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modes  d'inoculation  de  la  rage,  tandis  que  les  chiens  témoins 
furent  atteints  de  la  maladie.  Vingt-trois  autres  chiens  réfrac- 
taires  échappèrent  tous  également  à  la  rage  par  morsure,  tandis 
que  les  témoins  mordus  en  même  temps  étaient  devenus  enragés, 
dans  la  proportion  de  6Q  p.  100,  deux  mois  après  la  morsure,  à 
la  date  de  la  communication  faite  par  Pasteur  au  Congrès  de 
Copenhague. 

Il  était  donc  démontré,  en  août  1884,  que  notre  illustre  com- 
patriote pouvait  vacciner  les^chiens  de  façon  à  les  rendre  inaptes 
à  contracter  la  maladie  par  n'importe  quel  mode  d'inoculation. 

Méthode  de  Pasteur  pour  prévenir  la  raç/e  après  morsure.  — 
Depuis  sa  communication  de  Copenhague,  Pasteur,  en  collabo- 
ration avec  Chamberland  et  Roux,  a  perfectionné  sa  méthode 
et  il  a  pu  l'appliquer  à  la  prévention  de  la  rage  canine  après  la 
morsure. 

Il  a  continué  sans  interruption  la  série  des  inoculations  suc- 
cessives aux  lapins  qui  lui  donne  un  virus  rabique  très  intense 
dont  la  durée  d'incubation  est  de  six  à  sept  jours.  Ce  virus  contenu 
dans  la  moelle  épinière  est  toujours  identique  à  lui-même  ou 
à  très  peu  près.  C'est  là  le  matériel  des  inoculations  vaccinales 
qu'il  a  faites  d'abord  sur  le  chien  après  morsure  ou  après  l'ino- 
culation de  la  rage  par  trépanation. 

«  Si  l'on  détache  de  ces  moelles  de  lapins  des  longueurs  de 
quelques  centimètres  avec  des  précautions  de  pureté  aussi 
grandes  qu'il  est  possible  de  les  réaliser,  et  qu'on  les  suspende 
dans  un  air  sec,  la  virulence  disparaît  lentement  dans  ces 
moelles  jusqu'à  s'éteindre  tout  à  fait.  La  durée  de  l'extinction 
de  la  virulence  varie  quelque  peu  avec  l'épaisseur  des  bouts  de 
moelle,  mais  surtout  avec  la  température  extérieure.  Plus  la 
température  est  basse  et  plus  durable  est  la  conservation  de  la 
virulence. 

«  Ces  faits  étant  établis,  voici  le  moyen  de  rendre  un  chien 
réfractaire  à  la  rage  en  un  temps  relativement  très  court. 

«  Dans  une  série  de  flacons,  dont  l'air  est  entretenu  à  l'état 
sec  par  des  fragments  de  potasse  déposés  sur  le  fond  du  vase, 
on  suspendr  chaque  jour,  un  bout  de  moelle  rabique  fraîche  de 
lapin  mort  de  rage,  rage  développée  après  sept  jours  d'incuba- 
tion. Chaque  jour  également,  on  inocule  dans  la  peau  du  chien 
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une  pleine  seringue  de  Pravaz  de  bouillon  stérilisé  dans  lequel 
on  a  délayé  un  petit  fragment  d'une  de  ces  moelles  en  dessicca- 
tion, en  commençant  par  une  moelle  d'un  numéro  d'ordre  assez 
éloigné  du  jour  où  l'on  opère  pour  être  bien  sûr  que  cette 
moelle  n'est  pas  du  tout  virulente.  Des  expériences  préalables 
ont  éclairé  à  cet  égard.  Les  jours  suivants,  on  opère  de  même 
avec  des  moelles  plus  récentes,  séparées  par  un  intervalle  de 
deux  jours,  jusqu'à  ce  qu'on  arrive  à  une  moelle  très  virulente, 
placée  depuis  un  jour  ou  deux  seulement  en  flacon  (Communi- 
cation de  M.  Pasteur  à  l'Académie  des  sciences  le  26  octobre 
1885).  » 

Par  cette  méthode  beaucoup  plus  simple  que  celle  qu'il  avait 
employée  jusque-là,  Pasteur  avait  rendu  réfractaires  à  la  rage 
cinquante  chiens.  Il  put  leur  inoculer  la  rage  sous  la  peau  et 
même  par  trépanation  sans  que  la  maladie  se  déclarât. 

C'est  là  l'expérience  fondamentale,  absolue  pour  ce  qui  est 
de  la  préservation  de  la  rage  canine  chez  le  chien,  soit  avant, 
soit  après  la  morsure. 

En  se  basant  sur  cette  expérience,  Pasteur  put  un  jour  ino- 
culer un  homme  mordu  par  un  chien  enragé.  Il  le  fît  d'abord 
sur  le  jeune  Joseph  Meister,  âgé  de  neuf  ans,  mordu  le  4  juillet 
1885,  à  8  heures  du  matin,  par  un  chien  enragé.  «  Cet  enfant, 
terrassé  par  le  chien,  portait  de  nombreuses  morsures  à  la  main 
et  aux  cuisses,  quelques-unes  profondes,  qui  rendaient  sa  marche 
difficile.  Les  principales  de  ces  morsures  avaient  été  cautérisées 
douze  heures  seulement  après  l'accident,  à  l'acide  phénique,  le 
4  juillet  à  8  heures  du  soir  par  le  docteur  Weber,  de  Ville.  » 

Après  avoir  pris  l'avis  des  professeurs  Vulpian  et  Grancher 
qui  partageaient  sa  responsabilité,  après  avoir  constaté  que 
le  nombre  et  la  profondeur  des  blessures  du  jeune  Meister  le 
vouaient  presque  fatalement  à  prendre  la  rage,  Pasteur  se  dé- 
cida à  tenter  sur  Joseph  Meister  le  traitement  qui  lui  avait 
constamment  réussi  chez  les  chiens.  En  conséquence,  il  fit  pra- 
tiquer aux  hypocondres,  pendant  dix  jours,  treize  injections  ; 
les  deux  premières  furent  faites  le  premier  jour  avec  de  la 
moelle  de  lapin  ayant  séjourné  quatorze  et  douze  jours  à  l'air 
dans  un  flacon,  le  second  jour  avec  de  la  moelle  de  onze  et  de 
neuf  jours,  le  troisième  jour  avec  de  la  moelle  de  huit  jours, 
le  quatrième  jour  avec  de  la  moelle  de  sept  jours,  et  ainsi  de 


MÉTHODE  DE  PASTEUR.  SES  RÉSULTATS.  535 

suite  jusqu'au  dixième  jour,  où  il  inocula  la  moelle  d'un  lapin 
mort  de  rage  le  jour  même.  Ce  jour-là  le  patient  avait  reçu  la 
moelle  d'un  lapin  mort  de  la  rage  fixée,  c'est-à-dire  la  plus 
virulente.  Cette  inoculation  finale  de  moelle  très  virulente  est 
sans  danger  après  la  série  des  inoculations  avec  des  moelles  dont 
les  premières  ne  donnent  pas  la  rage  aux  lapins  et  qui  sont 
faites  successivement  avec  des  virus  de  plus  en  plus  forts.  Il  est 
même  nécessaire  d'employer  à  la  fin  un  virus  assez  fort  pour 
consolider  l'état  réfractaire  à  la  rage. 

Pasteur  a  démontré  ainsi  qu'on  peut  inoculer  sans  danger 
à  l'homme  comme  au  chien  le  virus  rabique  le  plus  virulent, 
lorsqu'on  a  commencé  par  des  inoculations  de  virus  inoffensif 
et  affaibli.  Le  jeune  Meister,  qui  est  inoculé  aujourd'hui 
depuis  cinq  ans,  a  été  préservé  de  la  rage  et  n'a  éprouvé  aucun 
inconvénient  de  ses  inoculations  préventives. 

Notre  illustre  maître  M.  Pasteur  était  en  possession  de  la 
méthode  de  préservation  de  la  rage  après  morsure.  Depuis  sa 
communication  du  mois  d'octobre  1885,  les  individus  mordus 
en  tous  pays  par  des  chiens  et  des  loups  enragés  ont  afflué  au 
laboratoire  de  Ja  rue  d'Ulm  et  ont  été  vaccinés  par  lui.  Leur 
nombre  dépasse  aujourd'hui  huit  mille. 

Il  a  donné  à  l'Académie  des  sciences  et  à  l'Académie  de  mé- 
decine le  1er  et  le  2  mars  1886  les  résultats  des  inoculations 
pratiquées  sur  les  trois  cent  cinquante  personnes  qu'il  avait 
traitées  jusqu'à  ce  jour.  Il  a  expliqué  le  grand  nombre  de  per- 
sonnes mordues  et  inoculées  par  ce  fait  qu'on  cachait  autrefois 
aux  individus  atteints  la  gravité  de  leur  morsure,  qu'on  s'effor- 
çait d'éloigner  de  leur  esprit  le  nom  même  de  la  rage,  tandis 
qu'aujourd'hui  ces  mêmes  gens  viennent  avec  confiance  à  son 
institut.  Cependant  Pasteur  n'a  jamais  voulu  traiter  que  les 
personnes  mordues  dont  les  vêtements  avaient  été  visible- 
ment déchirés,  troués  ou  lacérés  par  les  crocs  de  l'animal. 
Il  a  recueilli,  pour  le  plus  grand  nombre  d'entre  eux,  les  cer- 
tificats de  vétérinaires  et  de  docteurs  affirmant  que  les  ani- 
maux étaient  bien  réellement  enragés,  et  il  a  pu  constater  plu- 
sieurs fois  l'état  rabique  de  ces  animaux  dans  son  laboratoire. 
Pour  donner  une  idée  exacte  de  la  nature  des  morsures  et  de 
la  physionomie  du  traitement,  il  a  cité  dans  leur  ordre  chro- 
nologique des  séries  d'observations  prises  parmi  les  cent  pre- 
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mières  personnes  mordues   et  traitées,   du    1er  novembre  au 
15  décembre. 

Des  trois  cent  cinquante  premières  cures,  une  seule  a  été 
marquée  par  un  insuccès;  la  jeune  Louise  Lepelletier  a  suc- 
combé à  la  rage  après  avoir  subi  le  traitement.  Voici  son  ob- 
servation que  nous  empruntons  à  la  communication  de  Pasteur: 

Cette  enfant,  âgée  de  10  ans,  mordue  le  3  octobre  1885,  à  la  Varenne- 
Saint-Hilaire,  par  un  gros  chien  de  montagne,  m'a  été  amenée  le  9 
novembre  suivant,  le  trente-septième  jour  seulement  après  ses  blessures, 
blessures  profondes  au  creux  de  l'aisselle  et  à  la  tête.  La  morsure  à  la  tête 
avait  été  si  grave  et  d'une  si  grande  étendue,  que,  malgré  des  soins  médi- 
caux continus,  elle  était  très  purulente  et  sanguinolente  le  9,  novembre. 
Elle  avait  une  étendue  de  12  à  15  centimètres,  et  le  cuir  chevelu  se  sou- 
levait encore  en  un  endroit.  Cette  plaie  m'inspira  de  cruelles  inquiétudes. 
Je  priai  le  docteur  Vulpian  de  venir  en  constater  l'état.  J'aurais  dû,  dans 
l'intérêt  scientifique  de  la  méthode,  refuser  cette  enfant  arrivée  si  tard, 
dans  des  conditions  exceptionnellement  graves;  mais,  par  un  sentiment 
d'humanité  et  en  face  des  angoisses  des  parents,  je  me  serais  reproché  de 
ne  pas  tout  tenter. 

Des  symptômes  avant-coureurs  de  l'hydrophobie  se  manifestèrent  le 
27  novembre,  onze  jours  seulement  après  la  fin  du  traitement.  Ils  devin- 
rent plus  manifestes  le  1er  décembre  au  matin.  La  mort  survint  avec  les 
symptômes  rabiques  les  plus  accusés  dans  la  soirée  du  3  décembre. 

Une  grave  question  se  présentait.  Quel  virus  rabique  avait  amené  la 
mort  ?  celui  de  la  morsure  du  chien  ou  celui  des  inoculations  préventives  ? 
11  me  fut  facile  de  le  déterminer.  Vingt-quatre  heures  après  la  mort  de 
Louise  Lepelletier,  avec  l'autorisation  de  ses  parents  et  du  préfet  de  police, 
le  Crâne  fut  trépané  dans  la  région  de  la  blessure,  et  une  petite  quantité 
de  la  matière  cérébrale  fut  aspirée,  puis  inoculée  par  la  méthode  de  la 
trépanation  à  deux  lapins.  Ces  deux  lapins  furent  pris  de  rage  paralytique 
dix-huit  jours  après,  et  tous  deux  au  même  moment.  Après  la  mort  de  ces 
lapins,  leur  moelle  allongée  fut  inoculée  à  de  nouveaux  lapins,  qui  prirent 
la  rage  après  une  durée  d'incubation  de  quinze  jours.  Ces  résultats  expé- 
rimentaux suffisent  pour  démontrer  que  le  virus  qui  a  fait  mourir  la  jeune 
Lepelletier  était  le  virus  du  chien  par  lequel  elle  avait  été  mordue.  Si  la 
mort  avait  été  due  aux  effets  du  virus  des  inoculations  préventives,  la 
durée  de  l'incubation  de  la  rage  à  la  suite  de  cette  inoculation  à  des 
lapins  aurait  été  de  sept  jours  au  plus.  Cela  résulte  des  explications  de  ma 
précédente  note  à  l'Académie. 

Il  faut  bien  remarquer  que  sur  les  trois  cent  cinquante  ino- 
culations, une  seule  a  été  inefficace,  et  cela  dans  un  cas  presque 
désespéré,  faite  trop  tardivement,  chez  une  enfant  mordue  à 
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la  face.  On  sait  que  les  morsures  sont  plus  graves  à  la  face  et 
que  la  rage  se  développe  plus  vite  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes.  La  valeur  de  ces  trois  cent  cinquante  inoculations  pré- 
servatrices s'est  accrue  naturellement  depuis  le  1er  mars,  où 
M.  Pasteur  les  publiait,  car  il  n'y  a  pas  eu  d'accidents  depuis 
cette  époque  parmi  ses  inoculés. 

De  plus,  le  traitement  n'a  jamais  amené  de  résultats  fâcheux; 
pas  de  phlegmon,  pas  d'abcès,  un  peu  de  rougeur  seulement  à 
la  suite  des  dernières  inoculations. 

Depuis  le  premier  mars  jusqu'au  12  avril  1886,  il  est  venu 
au  laboratoire  de  M.  Pasteur  trois  cent  soixante-seize  personnes 
pour  se  faire  inoculer.  Parmi  elles  il  y  avait  une  première  série 
de  dix-neuf  Russes  mordus  à  Smolensk  par  un  loup  dans  des 
conditions  tout  particulièrement  dangereuses.  Plusieurs  présen- 
taient des  morsures  profondes,  déchiquetées,  anfractueuses,  qui 
avaient  été  incomplètement  visitées,  qui  siégeaient  à  la  tête,  à 
la  face,  aux  lèvres,  au  cou,  aux  mains.  Dix-neuf  autres  per- 
sonnes mordues  par  des  loups  ont  été  également  vaccinées. 

Parmi  ces  malheureux  Russes,  trois  ont  succombé  avec  les 
symptômes  de  la  rage.  Le  premier,  mordu  le  1er  mars,  a  suc- 
combé le  22  mars  à  l'Hôtel-Dieu,  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Richet.  Les  symptômes  de  la  rage  se  sont  développés 
un  vingtaine  de  jours  après  la  morsure,  avant  la  fin  du  traite- 
ment préventif.  Les  morsures  de  la  face  étaient  très  étendues. 
Deux  d'entre  elles  avaient  emporté  la  plus  grande  partie  de  la 
lèvre  supérieure.  Les  deux  commissures  laissaient  à  nu  les  gen- 
cives de  la  plus  grande  partie  des  incisives,  les  deux  canines  et 
les  premières  molaires.  Ces  pertes  de  substance  remontaient 
jusqu'à  l'aile  du  nez.  Une  autre  plaie  siégeait  en  dehors  de 
l'arcade  sourcilière,  au-dessus  de  l'apophyse  zygomatique.  En 
incisant  la  peau  à  ce  niveau,  on  découvrit  un  fragment  de  dent 
canine  du  loup  qui  s'était  cassée  sur  l'arcade  zygomatique  et  qui 
présentait  une  longueur  de  près  d'un  centimètre.  Cette  partie 
de  la  dent  était  restée  incluse  sous  les  téguments  comme  pour 
attester  la  férocité  de  l'attaque  et  de  la  force  de  l'animal  enragé, 
aussi  bien  que  la  longue  durée  de  l'inoculation  ;  car  la  dent 
avait  certainement  apporté  avec  elle  de  la  bave,  et  le  tout  était 
resté  inclus  sous  la  peau  jusqu'à  la  mort.  Cet  homme  était  mort 
de  la  rage  canine  et  non  de  la  rage  ûxée  du  lapin,  car  les  lapins 
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inoculés  avec  son  bulbe  ont  présenté  une  durée  d'incubation 
supérieure  à  celle  de  la  rage  fixée  du  lapin. 

Le  second  de  ces  Russes,  qui  recevait  aussi  à  l'Hùtel-Dieu  les 
soins  chirurgicaux  de  M.  le  professeur  Richet,  a  succombé  le 
H  avril  avec  tous  les  symptômes  de  la  rage.  L'autopsie  a  montré 
que  la  plaie  qu'il  portait  au  cou  et  qui  était  étendue,  depuis  l'angle 
du  maxillaire  inférieur  à  droite  jusqu'à  l'apophyse  mastoïde  à 
gauche,  était  complètement  cicatrisée;  la  surface  du  derme  était 
cependant  encore  recouverte  de  croûtes  par  places.  La  partie 
profonde  du  derme  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  n'avaient 
pas  été  intéressés.  Cependant  les  ganglions  lymphatiques  sous- 
maxillaires,  les  ganglions  parotidiens  et  ceux  de  la  chaîne  caro- 
tidienne  étaient  très  tuméfiés,  rouges  ou  rosés  sur  une  surface 
de  section.  Les  glandes  salivaires  étaient  tuméfiées.  Les  amyg- 
dales étaient  grosses,  la  gauche  était  de  la  grosseur  d'une  amande 
recouverte  de  sa  coque,  et  son  tissu  était  pulpeux,  riche  en  suc, 
gris  rosé,  friable,  comme  le  tissu  enflammé  d'un  ganglion  lym- 
phatique ;  la  droite  montrait  ses  cryptes  distendues  par  du  pus 
blanchâtre,  opaque  et  bien  lié.  Les  centres  nerveux  étaient  con- 
gestionnés, la  pie-mère  présentait  quelques  ecchymoses  ainsi 
que  le  péricràne,  et  les  os  du  crâne  offraient  un  remplissage 
très  évident  des  vaisseaux  du  diploé.  Un  lobule  de  l'amygdale 
d'un  coté  du  cervelet  était  anormalement  développé,  saillant, 
presque  comme  s'il  s'agissait  d'une  tumeur  (névrome  central  vrai). 

Le  troisième  Russe  mort  àl'Hôtel-Dieu  était  un  jeune  homme 
dont  les  morsures  présentaient  aussi  un  degré  tout  à  fait  excep- 
tionnel de  gravité.  Il  n'en  avait  pas  moins  d'une  vingtaine  sur 
tout  le  corps,  Deux  plaies,  l'une  à  la  jambe,  l'autre  à  la  cuisse, 
étaient  encore  à  vif.  couvertes  de  bourgeons  charnus;  l'une 
d'elles  n'avait  pas  moins  de  12  centimètres  de  longueur.  Une 
plaie  de  tête,  siégeant  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  fron- 
tal, n'était  pas  encore  cicatrisée.  A  l'autopsie,  faite  avec  M.  Ri- 
chet,  nous  avons  vu  que  la  table  externe  du  frontal  manquait 
dans  une  étendue  circulaire  de  deux  centimètres  environ,  et 
cette  érosion  était  comblée  par  du  tissu  de  bourgeons  charnus. 
Il  n'y  avait  pas  eu  de  fracture  de  la  table  interne  à  ce  niveau,  mais 
à  partir  de  cette  perte  de  substance,  on  observait,  se  dirigeant 
obliquement  en  avant  et  à  droite,  une  rainure  creusée  à  la  sur- 
face du  frontal,  rainure  qui  se  terminait  par  un  enfoncement 
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arrondi  de  2  millimètres  de  profondeur.  Cette  dernière  perte 
de  substance,  comblée  aussi  par  Je  tissu  médullaire  enflammé, 
était  bordée  par  une  petite  exostose  circulaire.  Il  y  avait,  eu 
outre,  deux  cicatrices  profondes  au  niveau  de  l'arcade  orbi- 
taire  supérieure  du  côté  droit.  D'après  l'aspect  de  cette  bles- 
sure, M.  le  professeur  Richet  a  conclu  que  le  loup  avait  mordu 
en  implantant  les  dents  du  maxillaire  inférieur  sur  l'arcade 
orbitaire,  et  celles  du  maxillaire  supérieur  sur  le  frontal.  Là, 
l'un  de  ses  crocs  avait  glissé  suivant  la  rainure  signalée  plus 
haut  et  s'était  enfoncé  dans  l'os  dans  la  perte  de  substance  qui 
terminait  cette  rainure. 

Ces  conditions  de  gravité  de  la  rage  du  loup,  plus  grandes  que 
celles  de  la  rage  canine,  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  morsures  pro- 
fondes et  très  étendues,  nécessitent  des  modifications  dans  le 
mode  de  traitement  préventif.  Pasteur  essaye  de  pratiquer  des 
inoculations  en  plus  grande  quantité  et  dans  un  temps  plus  court. 
Il  conseille  de  commencer  les  inoculations  aussitôt  que  cela  est 
possible.  Si  l'on  n'observe,  dans  cette  première  série  des  dix-neuf 
Russes,  que  trois  insuccès,  on  pourra  dire  aussi  que  l'inoculation 
par  le  procédé  de  Pasteur  a  sauvé  de  la  mort  un  grand  nombre 
d'entre  eux.  Ces  insuccès  n'infirment  nullement  les  résultats 
obtenus  et  réellement  admirables  dans  la  vaccination  contre  la 
rage  après  morsure. 

Voici  maintenant  quelques  détails  relatifs  aux  procédés  d'ino- 
culation de  l'homme  après  morsure,  employés  par  Pasteur. 

Les  fragments  de  moelles  de  lapin  inoculés  avec  le  virus  fixé 
et  qui  servent  à  préparer  les  vaccins,  sont  suspendus  par  un  fil 
aux  bouchons  de  bocaux  remplis  d'air  stérilisé  et  communiquant 
avec  l'air  ambiant  par  une  tubulure  latérale  bouchée  à  la  ouate. Le 
fond  de  ces  flacons  est  rempli  de  fragments  de  potasse  pour  que 
l'air  y  reste  sec.  La  moelle  ainsi  conservée  se  dessèche  mais  ne 
se  putréfie  pas.  Les  fragments  de  ces  moelles  sont  broyés  avec 
deux  fois  leur  volume  de  bouillon  stérilisé  pour  servir  aux  ino- 
culations. Les  liquides  sont  préparés  chaque  jour  avec  une  moelle 
de  deux  semaines  (14  jours)  pour  la  première  inoculation,  de 
deux  ou  trois  jours1  pour  la  dernière,  et  de  moelles  intercalaires 

1.  Nous  avons  vu,  page  534,  que  Pasteur  avait  inoculé  la  moelle  d'un  lapin 
mort  le  jour  même  à  Meister.  Depuis  cette  époque,  Pasteur  inocule  en  dernier  lieu 
la  moelle  de  deux  ou  trois  jours  dont  la  virulence  est  sensiblement  la  même. 
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pour  les  dix  jours  que  dure  l'inoculation.  Ces  liquides  sont  pla- 
cés dans  de  petits  verres  à  expériences  couverts  simplement  avec 
du  papier.  Pour  pratiquer  l'injection,  on  remplit  une  seringue  de 
Pravaz  avec  l'un  de  ces  liquides,  on  rejette  la  première  seringue 
ainsi  remplie  dans  le  liquide  pour  bien  mêler  les  particules  en 
suspension.  On  remplit  de  nouveau  la  seringue  et  on  injecte  les 
deux  tiers  ou  la  totalité  de  la  seringue  dans  le  tissu  sous-cutané 
de  la  région  des  hypocondres.  On  injecte  ainsi  successivement  les 
personnes  mordues  en  observant  toutes  les  conditions  de  propreté. 
Sur  les  six  cents  premières  personnes  qui  ont  été  traitées  de  la 
sorte,  il  n'y  eut  qu'une  fois  un  petit  phlegmon.  Pendant  les  deux 
derniers  jours  ou  le  dernier  jour,  la  piqûre  est  le  siège  d'une 
plaque  rouge  érythémateuse,  pointillée,  et  de  démangeaisons.  Le 
traitement  durait  au  commencement  dix  jours.  Chaque  jour  le 
patient  recevait  une  seringue  de  Pravaz  contenant  un  liquide  de 
plus  en  plus  virulent,  et,  le  dernier  jour,  le  liquide  dans  lequel 
on  avait  broyé  la  moelle  d'un  lapin  mort  la  veille  ou  l'avant-veille 
de  la  rage  fixée  à  son  maximum. 

Comme  Pasteur  ne  réussit  pas  à  préserver  toutes  les  per- 
sonnes mordues,  comme  surtout  les  morsures  à  la  tête  chez  les 
enfants  furent  souvent  suivies  de  la  rage  malgré  l'inoculation 
préventive,  Pasteur,  Bujvïd  et  Gamaleia  ont  à  plusieurs  reprises 
varié  leur  procédé,  surtout  lorsque  Gamaleia  eut  perdu,  au  com- 
mencement de  l'installation  du  traitement  anti-rabique  à  Odessa, 
plus  de  5  p.  100  des  personnes  inoculées.  Pasteur  lui  conseilla  un 
traitement  plus  fort.  Les  personnes  mordues  par  des  loups  et 
les  enfants  mordus  à  la  tête,  reçurent  alors  toute  la  série  des 
moelles  en  deux  ou  trois  jours  et  les  séries  des  inoculations 
furent  répétées  plusieurs  fois. 

Dernièrement  l'un  de  nous  [Connaiss.  méd.,  avr.  1887  ;  Cen- 
tralblatt  f.  ?ned.  Wiss.,  1887),  a  constaté  que  cette  méthode  de 
Pasteur  (en  donnant  pendant  deux  ou  trois  jours,  deux  fois 
toute  la  série  des  moelles  desséchées)  était  insuffisante  à  pré- 
server les  chiens  inoculés  par  trépanation  avec  le  virus  fixe.  On 
réussit,  par  contre,  constamment  delà  manière  suivante  :  immé- 
diatement ou  au  plus  tard  une  demi-heure  après  la  trépanation, 
on  inocule  3  grammes  d'un  mélange  de  moelles  desséchées  de 
12,  11, 10,  9  et  8  jours,  une  heure  après  la  moelle  de  9,  8,  7,  6 
et  5  jours,  une  heure  après  la  moelle  de  6,  5,  4,  3  et  2  jours,  puis 
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un  mélange  de  moelles  de  3,  2,  1  et  0  jours.  Le  jour  suivant  ou 
l'après-midi  on  répète  la  même  série;  le  lendemain  on  inocule 
une  troisième  série,  mais  en  mélangeant  seulement  deux  ou  trois 
moelles  voisines,  ensuite  on  répète  encore  le  même  procédé  deux 
ou  trois  fois. 

Ce  procédé  est  basé  sur  l'expérience  que  les  moelles  dessé- 
chées ne  possèdent  pas  toujours  le  degré  d'atténuation  voulu.  En 
mêlant  des  moelles  de  ditlérents  degrés  de  virulence  et  en  répé- 
tant l'inoculation,  on  obtient  une  série  plus  régulière  et  plus 
complète. 

Il  semble  aussi,  d'après  les  constatations  de  Pasteur,  que  la 
préservation  soit  plus  efficace  avec  une  plus  grande  quantité 
de  vaccin.  En  inoculant  une  beaucoup  plus  grande  masse  de 
vaccins  différents,  en  répétant  ensuite  les  vaccinations,  on  a  beau- 
coup de  chance  d'introduire  le  plus  possible  de  substances  vacci- 
nales. En  appliquant  ces  principes,  tirés  de  l'expérimentation 
sur  les  animaux,  aux  inoculations  préventives  chez  l'homme, 
on  procède,  à  Bucarest,  de  la  façon  suivante  : 

Des  individus  porteurs  de  morsures  graves  reçoivent  toute  la 
série  des  moelles,  avec  répétition  de  chacune  pendant  trois  jours  ; 
chaque  jour  on  injecte  9  grammes  d'émulsion.  L'inoculation 
avec  répétition  des  moelles  est  faite  deux  fois  par  jour  pendant 
14  jours  au  moins. 

Pasteur  a  modifié  dernièrement  son  procédé  d'après  les  mêmes 
principes.  Voici  deux  tableaux  présentant  le  traitement  de  deux 
personnes. 

1.  Un  enfant  mordu  à  la  tête,   qui  est  venu  14  jours  après  avoir  été 
mordu  par  un  chien  reconnu  enragé,  reçut  : 

Le  1er  jour,  2  grammes  des  moelles  de  13,  12,  11,  10  jours 

2e      —               —                      —  10,  9,  8,  7       — 

3e  —  —  —  7,  6,  5,  4  — 
4e       —  1  gramme  1/2  des  moelles  de.  .  .    4  et  3  jours 

5e      —              —                      —  3  —  2       — 

Gc      —     2  grammes               —  8  —  7      — 

7e—               —                       —  7_6       — 

8*      —              —                      —  6  —  5       — 

9°      —              —                      —  5_4_ 

10e      —     1  gramme  1/2         —  4  —  3      — 

11e     —     repos. 
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13e  — 

14e  _ 

15e  — 

16e  — 

17e  — 

18e  — 

19e  — 

20e  — 

21e  — 

22e  

23e  — 

24e  — 

25e  — 

26e  — 

2.  Un  homme  mordu  aux  doigts  par  un  chien  reconnu  enragé,  qui  se 
présentait  3  jours  après  la  morsure,  reçut  : 

Le  1er  jour,  3  grammes  des  moelles  de  14  et  de  13  jours 
2e 

3e  - 

4e  - 

5e  - 

6e  - 


9°  —  —  — 

10e  —  o,l  gramme  1/2  de  la  moelle  de  4  jours 

11e  —  1  gramme  1/2  —  4 —  3  jours 

12e  repos 

13e  —  —  —  7     — 

14e  —  —  —  6     — 

15e  —  —  —  6     — 

16e  —  —  —  o     — 

18e     —  —  —  4     — 

19e     —  —  —  4     — 

20e     —  —  —  3     — 

Le  procédé  employé  à  Bucarest  est  très  varié  selon  la  gravité 
des  cas.  Les  moelles  des  petits  lapins  de  Roumanie  sont  plus 
minces  que  celles  des  gros  lapins  de  France;  on  dessèche  ces 
moelles  à  la  température  de  17°  à  18°;  les  moelles  du  septième 
ou  du  huitième  jour  sont  à  la  limite  de  la  virulence. 

Pour  les  morsures  sans  gravité,  nous  donnons  une  série  ana- 
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logue  à  celle  de  Pasteur;  pour  des  morsures  graves  et  multiples, 
môme  aux  extrémités,  nous  employons  une  série  forte  de  Pas- 
teur, mais  pour  les  morsures  les  plus  graves  àla  tête,  nous  allons 
souvent  jusqu'aux  moelles  d'un  jour.  D'après  cette  méthode, 
nous  avons  obtenu,  dans  la  première  année  d'inoculations,  un 
succès  absolu  chez  loO  personnes  mordues  par  des  chiens  en- 
ragés dont  la  rage  avait  été  démontrée  dans  plus  de  100  cas  par 
l'expérimentation.  Les  morsures  des  loups  qui  offrent  une  gra- 
vité exceptionnelle  ont  donné,  même  pour  des  personnes  venues 
à  temps,  une  mortalité  de  10  p.  100.  Dernièrement,  en  employant 
pour  les  morsures  par  les  loups  un  traitement  très  énergique, 
sur  10  personnes  mordues,  on  n'a  pas  observé  de  décès.  Nous 
donnons  ici  un  exemple  de  notre  procédé  pour  les  morsures  de 
loups  les  plus  graves. 

Un  loup,  dont  la  rage  a  été  confirmée  à  l'Institut  de  Bucarest, 
avait  mordu  deux  enfants  à  la  tête  et  un  homme  au  bras.  Ce 
dernier,  qui  ne  s'est  pas  soumis  au  traitement,  est  mort  enragé. 
Les  enfants  étaient  venus  5  jours  après  la  morsure  ;  leur  tête 
était  littéralement  déchirée,  l'un  avait  une  plaie  du  cuir  chevelu 
de  18  centimètres  de  longueur,  et  d'autres  morsures  étendues 
jusqu'à  l'os  frontal  et  à  la  figure,  etc.  Ils  reçurent  : 

Le  1er  jour,  4  grammes  des  moelles  de  13  +  12  +  il  jours 
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4 

— 

— 

11  +  10 

— 

4 

— 

— 

10+9 
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0e 

jour, 

3 

grammes  des  moelles  de.    . 

9  et 

8  jours 

6e 

jour, 
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— 

— 

10  — 

9     — 

— 
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— 

— 

9  — 

8     — 

— 
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— 

— 

8  — 

7     — 

— 

3 

— 

— 

7  — 

6     — 

7e 
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3 
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— 

— 

6  — 
6  — 

6     — 

8e 

jour, 

— 

— 

D       — 

O       — 

— 

2 

— 

— 

0  — 

4     — 

9e 

jour, 

3 

2 
2 

— 

— 

0  — 
4  — 
4  — 

4  — 
3  — 
3     — 

10° 

jour, 

— 

— 

— 

2 

— 

— 

3  — 

2     

11e 

jour, 

1 

gramme  1/2 

— 

2  — 

1      — 

12e 

— 

repos. 

13e 

— 

4 

gr 

animes 

— 

11  — 

10     — 

— 

— 

4 

— 

— 

10  — 

9     — 

14e 

— 

9 

et 

8  jours. 

Le  22e  jour, 

2  jours 

. 

15e 

— 

8 

— 

7     — 

23e     — 

1     — 

16e 

— 

7 

— 

6     — 

24e     — 

repos. 

17e 

— 

6 

— 

o     — 

25e     — 

6  et  0 

jours. 

18e 

— 

o     — 

26e     — 

0  —  4 

— 

19e 

— 

4    __ 

27e     

4 

— 

20e 

— 

4     — 

28e     — 

0 

— 

21e 

— 

3     — 

29e     

3 

— 

22e 

— 

3     — 

30e     — 

2 

— 

(La  moelle  de  6  jours  est  à  la  limite  de  la  virulence.) 
Les  enfants  sont  bien  portants  6  mois  après  le  traitement. 

Bujorid  obtient  d'excellents  résultats  avec  un  traitement  qui 
repose  sur  un  principe  un  peu  différent  de  celui  de  Pasteur  et  du 
nôtre.  IL  ne  se  préoccupe  pas  de  la  progression  insensible  de  la 
virulence,  mais  il  arrive  plus  vite  que  nous  aux  moelles  actives. 

Il  ne  fait  pas  non  plus  de  distinction  entre  les  cas  graves  et 
les  cas  légers. 

Yoici  la  série  de  ses  inoculations  : 

Le   1er  jour,  2  grammes  de  la  moelle  de   12  et  10  jours. 

2«       —  2           —  —  8—7       — 

3e—  2—  —  6—0       — 

4e      —  2          —  —  4  —    3       — 

oe       —  2          —  —  12  —  10      — 

La  même  série  est  répétée  encore  deux  fois  sans  repos.  Les 
lapins  sont  de  1  000  à  1200  grammes  et  les  moelles  sont  tenues 
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à  une  température  de  J6-18°C.  Pendant  l'été,  Bujwid  commence 
avec  la  moelle  de  10  jours  et  finit  avec  la  moelle  de  2  jours. 

La  statistique  de  la  mortalité  de  l'Institut  Pasteur  montre 
qu'en  1886,  sur  2  682  mordus,  il  y  eut  une  mortalité  de  1,34 
p.  100;  en  1887,  sur  1778,  1,12  p.  100;  en  1888,  0,  77  p.  100.  En 
1889  0,54  p.  100.  Si  l'on  compte  seulement  la  mortalité  des  per- 
sonnes dont  la  rage  a  éclaté  plus  de  15  jours  après  la  fin  du  trai- 
tement, la  mortalité  reste  toujours  au-dessous  de  1  p.  100.  En 
1889,  cette  dernière  mortalité  ne  s'est  élevée  qu'à  0,30  p.  100. 
A  Pétersbourg  la  mortalité,  sur  484  personnes  traitées,  est  de 
2,68p.  100;  à  Odessa,  parmi  1 135 personnes  traitées,  1,71  p.  100; 
à  Moscou,  sur  107  traités  3,40  p.  100;  sur  les  500  personnes 
inoculées  avec  une  méthode  plus  forte,  1.30  p.  100  environ.  A 
Varsovie,  sur  297  personnes  traitées  d'après  la  méthode  faible,  il 
y  eut  une  mortalité  de  8  p.  100,  tandis  que  sur  370  personnes 
inoculées  d'après  la  méthode  intensive,  aucune  n'a  succombé  à 
la  rage.  A  Charkow,  sur  233  traités,  3,80  p.  100;  à  Turin,  sur 
502  traités  mordus  par  des  chiens  dont  la  rage  était  prouvée,  la 
mortalité  fut  de  2,50  p.  100.  A  Bucarest,  sur  310personnes  mor- 
dues par  des  chiens  enragés,  0,29  p.  100;  à  Naples,  parmi  plu- 
sieurs centaines  d'individus  traités  1,50  p.  100;  à  la  Havane, 
sur  170  personnes,  0,60  p.  100.  Nous  ne  mentionnons  pas  ici  les 
stations  où  le  nombre  des  personnes  mordues  était  moindre.  Aux 
stations  où  la  mortalité  était  plus  grande,  il  s'agissait  de  morsures 
de  loups,  qui  sont,  comme  nous  l'avons  vu,  d'une  gravité  extraor- 
dinaire. 

Le  traitement  trop  faible  donne  toujours  des  résultats  moins 
favorables,  ce  qui  prouve  bien  l'efficacité  de  la  méthode.  A  l'In- 
stitut de  Bucarest,  nous  avons  constaté  que  parmi  les  personnes 
mordues  par  des  loups  enragés,  celles  qui  n'ont  pas  subi  de  trai- 
tement sont  toutes  mortes  de  la  rage,  tandis  que  les  personnes 
qui  s'y  sont  soumises  à  temps  ont  été  sauvées.  Comme  il  existait 
enBoumanie  un  certain  préjugé  contre  l'inoculation  préventive, 
souvent  les  personnes  mordues  venues  à  l'Institut  se  sauvaient 
immédiatement  ou  deux  ou  trois  jours  après  le  commencement 
du  traitement.  Nous  avons  suivi  ces  personnes  et  nous  avons 
pu  nous  assurer  que,  sur  quinze  d'entre  elles,  cinq  sont  mortes 
de  la  rage,  tandis  que  les  autres,  mordues  plus  gravement  par  les 
mêmes  chiens,  et  qui  s'étaient  soumises  au  traitement,  ont  toutes 
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été  sauvées.  Une  preuve  absolue  de  l'efficacité  du  traitement 
nous  est  fournie  par  ce  fait  que  les  animaux  mordus,  en  même 
temps  que  les  hommes  traités,  par  des  loups  enragés,  ont  tous  suc- 
combé à  la  rage.  Ainsi  dans  le  cas  remarquable  de  Budesti,  où 

1 3  hommes  et  30  animaux  (bœufs,  chevaux,  porcs,  chiens)  avaient 
été  mordus,  des  13  hommes,  12  sont  venus  à  Bucarest  pour  se 
faire  traiter.  Le  seul  qui  n'était  pas  venu,  de  même  que  les  30  ani- 
maux mordus,  ont  succombé  à  la  rage,  tandis  que  les  12  traités,  à 
l'exception  d'une  personne  dont  la  tête  était  littéralement  déchi- 
rée par  le  loup,  ont  été  sauvées.  Ces  personnes,  presque  toutes 
avec  de  graves  morsures  multiples  à  la  tête  (chez  plusieurs  le 
loup  avait  enlevé  de  grandes  masses  des  parties  molles  et  dénudé 
l'os)  ont  reçu  le  traitement  suivant  : 

Pendant  la  nuit  de  leur  arrivée,  ils  ont  reçu  4  grammes  d'un 
mélange  de  moelles  de  12  et  10  jours;  le  2e  jour,  inoculation  d'un 
mélange  de  moelles  de  11, 10,  9,  8,  8,  7  et  6  jours;  le  3e jour  de  10, 
9,8,  7,5,3  jours;  le  4  e  jour  de  10,  9,  8,7,  6,  5,  4,  3  et  2  jours;  le 
5e  jour  de  11,  10,  9,  8,  7,6,  5,4,  2  jours;  le  6ejour  de  9,  7,  5,  3, 
2  et  1  jour;  le  7e  jour  de  10,  9,  8,  7  jours;  le  8ejour  de  8,  7,  6; 
le  9°  jour  de  7,  6,  5  jours;  le  10e  jour  de  6,  5,  4  jours;  le  11e  jour 
de  4  et  3  jours.  Après  un  jour  de  repos,  le  13e  jour,  on  donna  les 
moelles  de  13,  12,  11,10  jours;  le  14e  jour  les  moelles  de  7,  6;  le 
15e  jour  de  6,  5;  le  16e  jour  de  4,  3;  le  16e  jour  de  2  jours;  le 
17e  jour  de  10,  10,  9,  9,  9,  8  jours;  le  18e  jour  de  11,  10,  9,  8; 
le  19e  jour  de  9,  8,  8,8,7,  7;  le  20e  jour  de  8,  7,  7,  7,  6;  le  21e  jour 
de  7,  6,  6,  6,  5;  le  22e  jour  de  6,  5,  5;  le  23e  jour  de  5,  5,4;  le 
24e  jour  de  5,5,4;  le  25e  jour  de  4,4,3;  le  26e  jour  de  4,3,3; 
le  27ejourde6;le28ejourde  5;  le  29e  jour  de  5;  le  30ejour  de  4; 
le  31ejourde3;  le  32e  jour  la  moelle  de  2  jours.  Le  1er  jour  ces 
personnes  avaient  reçu  4  grammes  d'émulsion,  le  jour  suivant 

14  grammes,  le  3e  jour  18  grammes,  le  4e  jour  18  grammes,  le 
5e  jour  14  grammes,  le  6e  jour  14  grammes,  le  7e  jour  14  grammes, 
les  deux  jours  suivants  12  grammes  d'une  émulsion  de  1  milli- 
mètre de  moelle  pour  1  gramme  de  liquide.  A  cette  époque,  notre 
moelle  de  6  jours  était  à  la  limite  de  la  virulence. 

Comme  une  de  ces  personnes  est  morte  de  la  rage  10  jours 
après  la  fin  du  traitement,  les  autres  sont  venues  de  nouveau  et  ont 
reçu  encore  pendant  6  jours  deux  séries  de  moelles  en  allant 
jusqu'aux  moelles  d'un  jour.  Yoici  une  autre  série  de  vaccina- 
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tions  faites  à  une  femme  mordue  très  gravement  à  la  face  par 
un  chien  enragé.  Cette  femme  fut  guérie,  tandis  qu'une  jeune 
fille  mordue  parle  même  chien  d'une  manière  moins  grave,  et  qui 
n'avait  pas  été  traitée,  mourut  de  la  rage. 

Le  1er  jour,  12  grammes  des  moelles  de  13,  12,  11,10  jours 

—  —  9,  8,  7,  6     — 
— ■                      —  6,  o,  3,  2     — 

10,  8,  7  — 

7,  5,  3  - 

4,  2,  1  - 

8  et  7  — 

G  —  5  — 

5  —  4  — 

4  —  3  — 

—  3  — 2  — 


Et  enfin  encore  deux  autres  séries  en  allant  jusqu'aux  moelles 
de  deux  jours  durant  14  jours. 

C'est  seulement  dans  les  morsures  les  plus  graves  par  les 
loups  enragés  que  nous  employons  un  traitement  plus  fort  que  ce 
dernier.  Nous  avons  trouvé  en  effet,  par  l'expérimentation  sur  les 
chiens,  que  l'inoculation  de  très  grandes  masses  de  nos  émulsions, 
même  faites  avec  des  moelles  peu  virulentes  ou  même  inefficaces, 
peut  produire  la  mort  des  chiens  (Babes  et  Lepp,  Ann.  de  Vins  t. 
Pasteur,  1889).  Seulement  il  faut  inoculer  pour  cela  de  50  à 
100  grammes  d'émulsion  par  jour,  ce  qu'on  ne  fait  jamais  chez 
l'homme.  Nous  avons  aussi  prouvé,  par  de  nombreuses  expé- 
riences, que  les  chiens  inoculés  d'une  manière  intensive,  en  rece- 
vant toute  la  série  des  inoculations  en  un  jour,  gagnent  parfois 
la  rage,  ce  qui  dépend  surtout  de  la  grande  susceptibilité  du 
chien  pour  l'infection  rabique.  Chez  l'homme  même,  les  inocula- 
tions très  intensives  paraissent  inoffensives,  témoin  l'expérience 
de  Gamaleia  et  Bardach  à  Odessa,  qui,  dans  des  cas  désespérés 
de  morsures  de  loup,  ont  donné  trois  jours  de  suite,  chaque  jour, 
la  série  entière  des  virus  jusqu'aux  moelles  d'un  jour  et  jusqu'à 
20  grammes  d'émulsion  par  jour.  Nous  n'avons  nous-mêmes 
jamais  employé  d'inoculations  aussi  fortes  ;  maisFerran  rapporte 
qu'il  s'est  servi  avec  succès  du  virus  non  atténué.  Helman  (Ann. 
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de  Flnst.  Pasteur,  1888)  croit  à  l'innocuité  du  virus  rabique  ino- 
culé dans  le  tissu  cellulaire  sans  nerfs,  comme  cela  a  lieu  dans  les 
inoculations  antirabiques  de  l'homme;  mais  les  suites  fatales  des 
inoculations  de  virus  fort,  faites  d'emblée,  sans  être  précédées 
de  l'inoculation  de  virus  faible  prouvent  le  contraire.  A  Milan, 
Bareggi  a  perdu  en  effet  5  personnes  traitées  d'après  la  méthode 
de  Ferran. 

Cet  insuccès  résout  en  même  temps  la  question  de  la  rage 
mue  ou  paralytique  du  laboratoire.  En  effet,  personne  parmi  les 
individus  inoculés  dansles  différents  instituts  vaccinaux  n'est  mort 
avec  les  symptômes  signalés  par  le  docteur  Bareggi  chez  ses  cinq 
malades.  Ces  derniers  montrèrent,  quelques  jours  après  les  ino- 
culations, un  léger  mal  de  tète,  des  vomissements,  puis  une 
paralysie  progressive  des  extrémités  inférieures  avec  de  la  fièvre, 
mais  sans  aucun  caractère  de  la  rage  humaine  consécutive  à  la 
morsure  du  chien  ;  les  vomissements,  les  maux  de  tète  ont  cessé, 
il  n'y  avait  ni  salivation,  ni  hydrophobie,  ni  photophobie,  ni  délire, 
ni  exaltation  sensorielle,  ni  convulsions. 

On  voit  donc  que  les  inoculations  antirabiques,  faites  avec  les 
précautions  indiquées  par  Pasteur,  ne  peuvent  jamais  donner  la 
rage;  mais  on  ne  saurait  prendre  trop  de  précautions.  C'est  pour- 
quoi nous  avons  entrepris  des  recherches  pour  trouver  des  mé- 
thodes encore  plus  efficaces  et  tenté  l'essai  de  substances  tout 
à  fait  inoffensives  (Babes,  Virch.  Arch.,  1887).  Nous  avons  en 
effet  constaté  qu'on  peut  atténuer  le  virus  en  se  servant  de 
moelles  portées  à  une  température  élevée.  Ainsi  un  lapin  ino- 
culé avec  la  moelle  chauffée  : 


^ndant  2  minutes 

à 

58° 

succomba 

le 

9e  jour 

-      4        — 

58 

— 

He      _. 

—      8        — 

58 

— 

12e     

—    16        — 

58 

— 

13e    — 

—     24         — 

56 

— 

10e     — 

—     24         — 

58 

— 

16e     — 

—     32         — 

56 

— 

17e     — 

—    60        —  58    resta  vivant 


Les  lapins  inoculés  par  trépanation  avec  la  moelle  chauffée 
pendant  60  minutes  à  58°  montrent  souvent  une  fièvre  prémoni- 
toire, mais  sans  que  la  rage  se  développe.  Sur  trois  chiens  ino- 
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culés  avec  trois  séries  de  ces  virus,  chauffés  pendant  20  jours, 
deux  d'entre  eux  résis  tèrent  ensuite  à  l'inoculation  par  trépana- 
tion du  virus  des  rues.  De  même  le  virus  dilué  présente,  2  fois 
sur  5,  un  effet  vaccinatoire  sur  le  chien  ;  on  avait  inoculé  :  le  pre- 
mier jour,  4  gramme  des  dilutions  suivantes  4  :  3000,  1  :  4  520, 
4  :  1  280  ;  le  second  jour  4  :  4  280,  1  :  640  et  1  :  490  ;  le  troisième 
jour  4  :  640,  et  4  :  460;  le  quatrième  jour  4  :  10.  Un  chien,  ino- 
culé immédiatement  après  avec  le  virus  des  rues,  succomba  à  la 
rage,  tandis  qu'un  autre  chien,  vacciné  de  la  même  façon  et  ino- 
culé par  trépanation  quatorze  jours  après,  ne  gagna  pas  la  mala- 
die. Dans  une  nouvelle  série  d'expériences,  cette  méthode  donna 
des  résultats  moins  favorables,  et  un  chien  inoculé  mourut  de  la 
rage.  Hoegyes  (Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  4889)  semble  avoir  obtenu 
de  meilleurs  résultats  par  la  vaccination  avec  des  virus  dilués, 
surtout  en  ce  qui  touche  les  vaccinations  après  morsure.  Pasteur 
et  Yiala  ont  constaté  qu'on  peut  vacciner  avec  une  émulsion  de 
moelle  qui  a  perdu  sa  virulence  par  un  séjour  de  48  heures  à 
une  température  de  35°.  L'un  de  nous  a  observé  (Babes  et  Lepp, 
Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  1889)  qu'on  peut  vacciner,  même  contre 
l'infection  par  trépanation,  avec  des  substances  qui  ne  donnent 
plus  la  rage,  mais  seulement  parfois  la  fièvre  prémonitoire,  par 
exemple  avec  une  injection  répétée  de  moelles  desséchées  pendant 
6  à  8  jours  ou  bien  avec  de  plus  grandes  masses  d'émulsion, 
chauffées  à  80°.  En  injectant  aux  chiens  du  sang  de  chiens  ré- 
fractaires,  on  obtient  souvent  l'immunité  contre  la  rage.  Nous 
donnons  ici  le  résumé  de  ces  dernières  recherches. 

4°  Elles  confirment  d'abord  l'efficacité  et  l'inoffensivité  du 
traitement  antirabique  d'après  le  système  de  Pasteur,  employé 
surtout  suivant  les  dernières  modifications  qu'il  y  a  apportées; 
nous  pouvons  ajouter  que  nous  nous  sommes  convaincus  plu- 
sieurs fois  que  les  chiens  mordus  à  la  tête  par  des  chiens  enragés 
ont  été  sauvés  par  l'application  de  notre  traitement,  tandis  que 
les  autres  méthodes —  par  exemple,  la  vaccination  avec  la  sub- 
stance atténuée  parla  chaleur  ou  avec  une  dilution  delasubstance 
rabiquefixe  —  donnent  des  résultats  peu  constants.  Cette  dernière 
méthode,  recommandée  de  nouveau  dans  ces  derniers  temps, 
a  échoué  une  fois  entre  nos  mains. 

2°  Nos  expériences  tendent  encore  à  montrer  qu'on  peut 
vacciner  avec  des  substances  qui  sont  à  la  limite  de  leur  action 
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pathogène,  qui  ne  produisent  par  inoculation  méningée  qu'une 
fièvre  passagère,  mais  jamais  la  mort  des  animaux.  Il  est  même 
possible  qu'on  puisse  vacciner  avec  des  substances  qui  ne  ren- 
ferment plus  de  virus  vivant  ;  seulement  il  ne  faut  pas  oublier 
que  dans  les  expériences  de  Pasteur,  de  même  que  dans  les 
nôtres,  on  ne  peut  pas  exclure  une  certaine  action  vitale  du  virus 
rabique.  Aussi  les  substances,  dont  l'action  vitale  n'est  pas 
prouvée,  ont-elles  une  action  vaccinante  très  peu  stable,  et  il 
nous  semble  qu'il  en  faut  toujours  employer  de  grandes  doses 
pour  produire  l'immunité  contre  l'inoculation  intracranienne. 

3°  D'autres  liquides,  comme  la  substance  rabique  filtrée  par 
le  filtre  Pasteur  ou  chauffée  à  100°,  ou  pendant  longtemps  à  80°, 
ou  son  extrait  alcoolique  ne  donnent  ni  la  rage  ni  l'immunité. 

4°  La  substance  rabique,  même  après  stérilisation,  est  toxique 
en  grande  quantité,  et  il  faut  se  garder  d'en  employer  trop 
pour  vacciner.  Cependant  on  peut  accoutumer  l'organisme  à  de 
grandes  doses  de  vaccin  en  commençant  par  des  doses  plus 
petites. 

5°  On  doit  admettre  la  possibilité  de  vacciner  avec  les  liquides 
et  les  cellules  des  animaux  rendus  réfractaires. 

6°  Nous  avons  réussi,  dans  des  recherches  en  commun  avec 
Puscariu,  à  vacciner  contre  la  rage  avec  des  masses  considérables 
de  moelles  chauffées  à  120°. 

On  peut  ajouter  à  ces  résultats  ceux  obtenus  par  Galtier 
[Comptes  rendus,  1881 ,  Nocard  et  Roux,  Ann.  de  VInsl.  Pasteur, 
1888),  Yestea  et  Zagari,  qui  ont  prouvé  que  l'injection  du  virus 
rabique  dans  le  sang  ne  produit  pas  toujours  la  rage,  et  que  chez 
les  ruminants,  comme  le  mouton  et  la  chèvre,  l'injection  intra- 
sanguine  du  virus  rabique,  ne  produit  pas  la  rage  et  préserve,  au 
contraire,  ces  animaux  contre  l'infection  rabique. 

Jusqu'ici  Pasteur  n'a  éprouvé  que  très  peu  d'échecs  en  em- 
ployant le  traitement  fort  et  répété;  les  personnes  mordues  par 
des  chiens  enragés,  traitées  par  l'un  de  nous  à  Bucarest,  sont 
en  pleine  santé.  Il  semble  donc  que  ces  modifications  présentent 
un  vrai  progrès  dans  le  traitement  de  la  rage. 

Les  mesures  de  police  appliquées  très  sévèrement,  c'est-à-dire 
la  surveillance  des  chiens,  leur  tenue  en  laisse  et  muselés  dans 
les  rues,  l'abatage  des  chiens  mordus,  etc.,  garantiraient  cepen- 
dant beaucoup  mieux  de  la  rage  que  les  vaccinations  après  mor- 


RAGE.  551 

sure,  car  on  enregistre  malheureusement  encore  un  certain 
nombre  de  cas  mortels  malgré  le  traitement  de  Pasteur. 

Il  faut  espérer  aussi  qu'on  trouvera  un  jour  le  moyen  de 
vacciner  contre  la  rage,  après  morsure,  avec  des  substances  tout 
à  fait  inoffensives. 

Pour  ce  qui  est  delà  guérison  de  la  rage  déclarée,  bien  qu'on 
en  puisse  citer  quelques  cas  chez  le  chien  (Pasteur,  Babes, 
Hoegyes)  et  chez  l'homme,  nous  devons  dire  que  les  différents 
traitements  employés  (tanacetum,  agave,  bains  de  vapeur)  n'ont 
eu  aucune  influence  sur  la  marche  et  l'issue  fatale  de  la  maladie. 


CHAPITRE    VII 


BERIBERI     OU     KAKE 


Le  béribéri  est  endémique  au  bord  de  la  mer,  à  Malabar,  Ceylan,  etc., 
entre  le  3e  et  le  20e  degré  de  latitude,  et  il  pénètre  jusqu'à  60  milles 
anglais  dans  l'intérieur  des  terres.  Il  est  connu  au  Japon  sous  le  nom  de 
kake.  Des  cas  isolés  s'observent  sur  les  navires  dans  ces  mêmes  régions, 
dans  le  golfe  du  Bengale,  la  mer  de  Perse,  la  mer  Rouge,  etc.  Une  maladie 
analogue  existe  sur  le  littoral  de  l'Afrique  occidentale,  dans  l'archipel  de 
Polynésie  et  le  long  de  la  côte  de  l'Amérique  du  Sud. 

La  maladie,  aiguë  ou  chronique,  est  caractérisée  par  la  faiblesse,  l'op- 
pression et  l'anxiété  précordiale,  des  œdèmes,  des  hydropisies  et  par  des 
troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité. 

L'étiologiede  cette  maladie  est  encore  obscure.  On  a  accusé  l'influence  de 
a  chaleur  et  du  climat,  les  fatigues  ,  l'insuffisance  de  la  nutrition  et  surtout 
l'alimentation  parle  riz;  on  a  rapproché  les  causes  de  cette  affection  de 
celles  des  lièvres  intermittentes,  et  il  est  de  fait  que  les  personnes  qui  ont 
souffert  de  ces  fièvres  présentent  une  certaine  prédisposition  au  béribéri. 

On  s'est  efforcé  aussi  de  trouver  un  parasite  du  béribéri  et  on  a  décrit 
diverses  espèces  de  champignons  et  de  bactéries. 

Lacerda  avait  pensé  que  les  porcs  et  les  chevaux  de  l'île  de  Marajo  pré- 
sentaient une  maladie  analogue  au  béribéri  par  ses  symptômes.  On  pou- 
vait, d'après  lui,  cultiver  dans  les  organes  et  dans  le  sang  de  ces  animaux 
et  de  l'homme,  après  leur  mort,  les  mêmes  parasites  appartenant  aux  as- 
comycètes.  Il  avait  rencontré  aussi  ces  champignons  dans  l'eau  du  lac 
Arary  situé  dans  cette  île.  En  inoculant,  avec  les  cultures  de  ces  végétaux, 
les  lapins,  porcs,  oiseaux  et  singes,  on  pouvait,  selon  Lacerda,  reproduire 
tous  les  symptômes  de  la  maladie.  D'un  autre  côté,  Ogata  (Étiologie  de  la 
kake,  1883)  au  Japon,  et  Lacerda  (Rio-de-Janeiro,  1883)  décrivirent  dans  le 
sang  des  individus  morts  de  béribéri,  des  bacilles  ressemblant  à  ceux  du 
charbon,  mais  un  peu  plus  petits,  possédant  des  extrémités  arrondies  et 
capables  de  produire,  suivant  ces  auteurs,  des  symptômes  caractéristiques 
chez  les  rats,  les  souris,  les  lapins  et  les  singes. 

D'après  Ogata,  le  bacille  se  colore  par  la  méthode  d'Ehrlich  comme 
celui  de  la  tuberculose,  et  il  est  susceptible  ensuite  de  se  colorer  par  la 
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méthode  de  Grain,  ce  que  cet  auteur  considère  comme  caractéristique  de 
son  bacille.  Les  cultures  obtenues  par  lui  dans  la  gélatine  à  37°  sous 
forme  de  flocons  se  déposent  ensuite  au  fond  du  tube.  La  gélatine  ainsi  fer- 
tilisée reste  liquide  lorsqu'on  la  place  à  la  température  de  sa  solidification. 
Sur  la  gélose,  la  culture  apparaît  comme  une  pellicule  qui  se  ride  bientôt. 
Les  colonies  anciennes  montrent  des  filaments  et  des  spores  rondes.  Le 
sang  des  individus  malades  deviendrait  acide. 

Kitasato  a  soumis  les  recherches  précédentes  à  une  critique  rigoureuse 
[Centralblatt  fur  BacterioL,  1888,  p.  75).  Il  montre  que  la  coloration  des 
microbes  donnée  par  Ogata  n'est  pas  caractéristique.  Il  relève  l'oubli  de  cet 
auteur  d'avoir  fait  des  expériences  sur  les  animaux  avec  le  sang  des 
malades.  Nous  pouvons  ajouter  que  la  coloration  par  le  procédé  d'Ehrlich 
ne  rend  pas  tous  les  microbes  incapables  de  se  colorer  ensuite  par  la  mé- 
thode de  Grain,  et  que  la  description  des  cultures  peut  se  rapporter  à  un 
grand  nombre  de  microbes  saprophytes. 

Pekeharing  etVfiiûder  (Deutsche  med.  Wochensehr.,  1887,  n°  39)  ont  obtenu 
des  cultures  avec  le  sang  des  malades.  Il  s'est  développé  différents  microbes 
parmi  lesquels  il  y  avait  des  cocci  étranglés  à  leur  milieu  ou  réunis  en 
groupes.  Ceux-ci  se  développent  sur  la  gélose  sous  forme  de  colonies  blan- 
châtres un  peu  transparentes  ;  ils  liquéfient  lentement  la  gélatine.  On  obtient 
aussi  leur  pullulation  dans  le  bouillon.  En  injectant  à  plusieurs  reprises 
chez  les  chiens  et  les  lapins  de  grandes  quantités  de  cultures,  ces  auteurs  ont 
vu  se  produire  chez  les  animaux  une  sorte  de  parésie  avec  une  dégénéres- 
cence des  nerfs.  Il  suffisait  même  de  mouiller  la  cage  des  lapins  avec  ces 
cultures  pour  réaliser  les  mêmes  effets.  Pareil  résultat  a  été  obtenu  avec 
les  microbes  de  l'air  d'une  caserne  où  il  y  avait  des  soldats  atteints  de  béri- 
béri. Ces  auteurs  ont  expérimenté  directement  avec  le  sang  et  les  organes 
desmalades  sans  pouvoir  produire  lamaladie.  Les  microbes  qu'ils  ont  isolés 
n'ont  d'ailleurs  rien  de  spécial.  Il  semble  qu'ils  ont  fait  germer  des  impuretés 
recueillies  en  même  temps  que  le  sang.  Il  est  d'autant  plus  probable  que 
ces  micro-organismes  provenaient  de  l'air  ou  des  vases  employés  et  non  du 
sang,  que  ce  dernier  liquide,  provenant  de  malades  atteints  de  béribéri,  était 
inoffensif  pour  les  animaux  et  qu'il  a  été  impossible  de  trouver  des 
microbes  dans  le  sang  des  cadavres  aussitôt  après  la  mort.  Pour  ce  qui  est 
des  dégénérescences  des  nerfs  constatées  chez  les  animaux  d'expérience 
comme  à  l'autopsie  des  malades,  il  est  possible  que  l'injection  de  grandes 
quantités  de  bactéries  saprogènes  arrive  à  les  déterminer. 

Il  résulte  de  cette  analyse  que  la  cause  parasitaire  du  béribéri  n'est  pas 
encore  élucidée. 


APPENDICE 


CHAPITRE    PREMIER 

RECHERCHES  RÉCEINTES  SUR  LES  ANAÉRORIES 
ET  EN  PARTICULIER  SUR  LE  MICRORE  DU  TÉTANOS 

(Voyez  l'art.  Tétanos,  t.  I,  p.  567  à  576.) 


Les  connaissances  relatives  aux  propriétés  des  microbes  anaéro- 
bies  se  sont  étendues  grâce  aux  perfectionnements  de  leur  culture 
sur  les  substances  gélatineuses. 

Kitasato  a  déterminé,  à  l'Institut  d'hygiène  de  Berlin,  les  condi- 
tions de  la  culture  du  charbon  symptomatique,  de  l'œdème  malin  et 
du  tétanos,  soit  dans  le  vide  et  dans  des  milieux  gazeux  privés  d'oxy- 
gène, soit  en  ajoutant  aux  gélatines  des  substances  réductives  qu'il 
a  déterminées  en  collaboration  avec  Weyl.  Parmi  ces  substances  ré- 
ductives, il  a  expérimenté  avec  succès  la  glycose  à  2  p.  100,  la  pyro- 
catechine  à  1  p.  100,  l'acide  pyrogallique  à  1  p.  100,  le  formiate  de 
soude  de  0,5  à  1  p.  100  et  le  sulfo-indigotate  de  soude  à  3  p.  100. 
Ces  additions  permettent  de  se  passer  d'appareils  spéciaux.  Liborius 
et  Spina  avaient  déjà  fait  des  tentatives  dans  ce  sens,  mais  Kitasato1 
est  arrivé,  par  une  étude  plus  approfondie,  à  des  résultats  pratiques 
importants. 

Nous  avons  vu  déjà  (t.  I,  page  568)  que  Ghantemesse  avait  isolé, 
en  les  cultivant  dans  le  vide,  les  bacilles  du  tétanos;  mais  ceux-ci 
avaient  perdu  leur  virulence  tandis  que  ces  mêmes  microbes  la  con- 
servent dans  les  cultures  de  Kitasato.  Babes  et  Puscariu,  en  modifiant 
un  peu  les  procédés  de  cet  auteur,  sont  arrivés  à  produire  des  cul- 
tures pures  et  virulentes  du  tétanos  du  cheval. 

i.Zeitschr.  f.  Hygiène,  1889,  VII. 
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Voici  le  procédé  de  Kitasato  :  Le  pus  tétanique,  porté  sur  la  gélose 
ou  le  sérum  du  bœuf,  donne  une  culture  impure,  qui,  chauffée  pen- 
dant quarante  minutes  ou  une  heure,  ne  laisse  presque  plus  subsister 
que  les  spores  du  bacille  tétanique.  On  ensemence  alors  de  lagélatine 
sur  des  plaques  ou  des  vases  plats  dans  une  atmosphère  d'hydrogène. 
Au  bout  de  huit  jours,  il  s'y  développe  des  colonies  rondes,  foncées, 
présentant  des  rayons  fins  et  denses,  qui  liquéfient  la  gélatine.  On 
n'obtiendrait  rien  dans  une  atmosphère  d'acide  carbonique.  Les  mi- 
crobes obtenus  ainsi  sur  gélatine,  dans  une  atmosphère  d'hydrogène, 
sont  reportés  sur  de  la  gélose  modifiée  par  l'addition  des  substances 
réductives  citées  plus  haut  (glycose  ou  sulfo-indigotate  de  soude  ou 
formiate  de  soude). 

Leur  développement  s'y  effectue  bien,  pourvu  que  la  hauteur  de 
la  gélose  dans  le  tube  soit  de  10  centimètres,'  et  qu'elle  soit  ense- 
mencée jusqu'au  fond  du  tube  par  piqûre.  On  ferme  ensuite  le  tube. 

Babes  et  Puscariu  ensemencent  directement  le  pus  tétanique  dans 
la  profondeur  de  la  gélose  additionnée  de  glycose  et  chauffée  à  80°. 
Les  tubes  ensemencés  sont  placés  sous  une  cloche  dont  le  fond  est 
couvert  d'une  couche  d'acide  pyrogallique  et  de  potasse.  Le  tout  est 
placé  dans  le  thermostat  à  37°.  Les  cultures  se  développent  au  bout 
de  huit  jours.  Elles  sont  caractérisées  dans  la  profondeur  du  tube 
par  leur  disposition  rayonnée.  On  casse  le  fond  de  l'éprouvette  et  on 
plonge  le  fil  de  platine  stérilisé  dans  la  zone  nuageuse  rayonnante 
des  colonies  tétaniques.  On  porte  ensuite  l'aiguille  dans  des  tubes  de 
gélose  additionnée  de  glycose.  On  place  de  nouveau  ces  tubes  dans 
un  vase  contenant  de  l'acide  pyrogallique  et  dans  le  thermostat.  Au 
bout  de  quelques  jours  on  a  des  cultures  pures  et  très  virulentes  du 
bacille  tétanique.  Au  lieu  de  mettre  de  l'acide  pyrogallique  dans  le 
vase  qui  contient  les  tubes,  on  peut  pousser  la  couche  de  ouate  jus- 
qu'auprès de  la  surface  delà  gélose  et  remplir  l'espace  libre  du  haut 
du  tube  avec  de  la  paraffine.  Quelques  jours  après,  il  existe  des  cul- 
tures pures  du  bacille  tétanique.  Si  l'on  veut  déboucher  le  tube,  on 
le  chauffe  un  peu  au  niveau  de  la  paraffine  qui  se  fond  autour  du 
verre  et  on  la  retire  ainsi  que  le  bouchon  de  ouate  avec  un  petit  tire- 
bouchon. 

Les  bacilles  obtenus  suivant  le  procédé  de  Kitasato,  ne  se  déve- 
loppent qu'à  2  centimètres  au-dessous  de  la  surface  de  la  gélose;  on 
constate  une  coloration  verte  dans  la  gélose  colorée  d'abord  par  le 
sulfo-indigotate  de  soude  ;  plus  tard  le  terrain  où  ils  ont  germé  se 
décolore.  A  la  température  de  36  à  38%  ils  possèdent  déjà  des  spores 
au  bout  de  30  heures.  (Voyez  la  photographie,  pi.  XI,fig.  16).  Les  ba- 
cilles, un  peu  mobiles,  se  colorent  facilement  par  toutes  les  méthodes 
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et  même  par  celle  deGram.  Les  spores  se  colorent  suivant  le  procédé 
de  Ziehl  (voyez  t.  I,page  86).  Des  fils  de  soie  imprégnés  de  bacilles 
pourvus  de  spores  résistent  pendant  quinze  heures  à  Faction  d'une 
solution  d'acide  phénique  à  5  p.  100;  mais,  si  l'on  ajoute  0,5  p.  100 
d'acide  chlorhydrique,  les  spores  sont  détruites  en  deux  heures.  La 
solution  de  sublimé  à  1/1000  additionnée  de  0,5  p.  100  d'acide  chlo- 
rhydrique tue  les  spores  en  trente  secondes.  La  vapeur  d'eau  à  100° 
les  tue  en  cinq  minutes.  Le  chloroforme  n'a  point  d'action. 

Les  microbes  cultivés  suivant  les  méthodes  précédentes  conser- 
vent leur  virulence.  A  la  suite  de  leur  inoculation  sous-cutanée,  les 
souris  contractent  constamment  le  tétanos  au  bout  de  24  heures. 
Pour  les  rats,  les  cobayes  et  les  lapins,  il  est  nécessaire  d'employer 
de  plus  hautes  doses  du  virus  et  ces  animaux  ne  deviennent  tétani- 
ques qu'au  bout  de  2  à  3  jours.  D'après  Kitasato,  les  pigeons  sont 
réfractaires.  Babes  et  Puscariu  ont  obtenu,  chez  un  chien,  six  jours 
après  une  injection  sous-cutanée  d'un  gramme  de  culture,  un  tétanos 
typique,  tandis  que  d'autres  chiens  inoculés  dans  les  mêmes  condi- 
tions sont  restés  bien  portants.  Quelques  pigeons  ont  pris  le  tétanos, 
mais  ces  oiseaux  y  sont  bien  moins  sensibles  que  les  corbeaux.  Les 
grenouilles  inoculées  n'ont  rien  présenté  d'anormal.  Le  tétanos  ne 
se  gagne  pas  par  la  voie  stomacale. 

Kitasato  a  pu  arrêter  le  développement  clu  tétanos  en  incisant  la 
partie  inoculée  moins  d'une  heure  après  l'inoculation.  Dix  heures 
après  l'inoculation,  on  ne  retrouve  plus  les  bacilles  dans  la  plaie.  Les 
organes  des  animaux  morts  du  tétanos  n'en  contiennent  point  non 
plus. 

Cependant  ces  mêmes  organes  sont  toxiques.  Babes  et  Puscariu, 
en  inoculant  sous  la  peau  de  la  souris  1  décigramme  de  substance 
cérébrale  d'une  souris  morte  de  tétanos,  ou  en  injectant  sous  la  peau 
d'un  lapin  3  décigrammes  de  la  même  substance,  ont  déterminé  la 
mort  des  animaux  en  moins  de  vingt-quatre  heures. 

Mais  ces  animaux  ne  présentaient  pas  les  symptômes  du  tétanos. 
Si  l'on  commençait  les  inoculations  par  une  faible  dose,  les  animaux 
n'en  mouraient  pas  moins,  pourvu  qu'on  leur  injectât  la  quantité  de 
matière  virulente  que  nous  venons  d'indiquer.  En  d'autres  termes, 
des  doses  inoffensives  de  virus,  introduites  sous  la  peau,  ne  préservent 
pas  contre  l'action  d'une  quantité  plus  grande.  La  virulence  des  ba- 
cilles s'est  conservée  pendant  plusieurs  mois.  Ces  résultats  ont  été 
publiés  dans  une  thèse  de  Boldescu  faite  à  l'institut  bactériologique 
de  Bucarest.  Plus  tard,  Kitt,  de  Munich,  est  arrivé  à  peu  près  aux 
mêmes  résultats  ;  il  a  simplifié  aussi  la  méthode  de  culture  en  ense- 
mençant directement  la  gélose  avec  le  pus  tétanique,  sans  toutefois  la 
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chauffer  à  80°,  ce  qui  est  le  meilleur  moyen  d'obtenir  des  cultures 
pures.  Il  a  produit  le  tétanos  expérimental  chez  le  cheval,  le  chien 
et  le  pigeon,  mais  il  n'a  pu  constater  l'identité  du  microbe  du  tétanos 
du  cheval  avec  celui  de  l'homme,  faute  de  matériel  du  tétanos  du 
cheval.  Ces  recherches  sont  continuées  maintenant  à  Bucarest  grâce 
à  la  conservation  de  la  virulence  des  cultures  in  vitro. 

En  suivant  la  même  méthode,  on  obtient  très  facilement  aujour- 
d'hui des  cultures  pures  et  actives  du  bacille  du  char  bon  symptomatique 
et  de  Y  œdème  malin.  Les  bacilles  de  cette  dernière  maladie  ne  pré- 
sentent pas  de  spores  dans  l'organisme  vivant  ;  les  parties  gonflées 
et  plus  colorées  qu'on  observe  à  l'extrémité  des  bâtonnets  ne  sont 
pas  des  spores.  Ces  dernières  se  développent  au  niveau  des  renfle- 
ments colorés  et  parfois  aussi  au  milieu  des  bâtonnets.  Certaines 
tuméfactions  de  ces  derniers  qu'on  rencontre  dans  les  cultures  sont 
des  formes  d'involution.  Les  colonies  du  microbe  de  charbon  symp- 
tomatique, poussées  sur  la  gélose  dans  une  atmosphère  d'hydrogène 
sont  élevées,  un  peu  mamelonnées,  entourées  d'une  large  zone  de 
rayons.  Elles  se  développent  profondément,  à  1  ou  2  centimètres 
au-dessous  de  la  surface  du  milieu  nutritif.  Dans  la  gélatine,  elles 
se  développent  lentement  en  donnant  lieu  à  la  production  de  gaz. 
Ces  cultures  possèdent  une  odeur  acide  et  pénétrante. 

Brieger  et  Frànkel,  dans  un  travail  remarquable  sur  les  matières 
toxiques  des  microbes  (B.  med.  Wochenchr.,  1890)  constatent  la  pré- 
sence d'une  substance  albumineuse  (toxalbumine)  soluble  dans  l'eau, 
dans  la  culture  pure  du  bacille  tétanique  sur  bouillon  additionnée  de 
glycose.  Cette  substance  produit  la  mort  des  animaux  inoculés  avec 
des  crampes  et  des  paralysies,  mais  sans  les  symptômes  typiques  du 
étanos.  (Voyez  plus  bas,  p.  577.) 
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Cette  maladie  a  été  bien  étudiée  lors  de  sa  dernière  apparition  en 
Europe  à  la  fin  de  l'année  1889  et  au  commencement  de  1890.  Gomme 
les  précédentes  épidémies,  elle  nous  est  venue  de  l'est  de  l'Europe, 
par  la  Russie.  Elle  a  été  remarquable  par  la  rapidité  de  sa  propaga- 
tion à  tout  le  continent,  qu'elle  avait  envahi  tout  entier  dans  l'espace 
d'un  mois.  On  a  pu  préciser  sa  marche.  Elle  débute  ordinairement 
par  des  cas  isolés  et  bénins,  puis  elle  se  répand  partout,  frappant 
toutes  les  classes  de  la  société,  sans  distinction  d'âge  ou  de  profes- 
sion. Les  femmes  cependant  et  les  enfants  ont  été  moins  atteints  que 
les  adultes  et  les  vieillards.  On  peut  dire  que  dans  les  grandes  villes, 
le  tiers  ou  la  moitié  de  la  population  en  a  été  frappé  à  un  degré  va- 
riable. Les  personnes  exposées  au  froid  et  à  l'air  en  ont  souffert 
dans  une  plus  grande  proportion  que  celles  qui  pouvaient  rester  dans 
des  appartements  bien  chauffés.  Cette  action  de  l'air  froid  et  humide 
était  surtout  bien  évidente  dans  les  récidives  si  fréquentes  de  la  ma- 
ladie qui  s'observaient  après  une  sortie  trop  hâtive,  avant  la  guérison 
définitive.  La  grippe  affectait  à  la  fois  toutes  les  personnes  vivant  en- 
semble dans  un  espace  confiné,  comme  dans  les  usines,  fabriques, 
ateliers,  lycées,  salles  d'hôpitaux,  etc.,  lorsque  l'une  d'elles  avait 
apporté  l'agent  du  contage.  L'épidémie  a  duré  de  1  à  3  mois  dans 
les  grandes  villes.  Il  s'agit  évidemment  d'une  maladie  infectieuse 
différente  du  coryza  simple  et  des  catarrhes  bronchiques  que  nous 
observons  communément  chaque  année  ;  elle  se  transmet  avec  une 
très  grande  rapidité,  comparable  à  ce  qui  se  passe  dans  la  rougeole 
et  la  scarlatine. 

Cette  contagion  si  facile  fait  supposer  que  l'agent  virulent  se 
trouve  suspendu  dans  l'air  et  qu'il  se  propage  de  la  même  façon  que 
le  coyza  simple;  mais  pour  qu'un  foyer  épidémique  se  produise,  il 
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paraît  nécessaire  qu'un  individu  déjà  malade,  venant  d'une  localité 
déjà  atteinte,  vienne  s'établir  au  milieu  d'une  agglomération 
d'hommes  préservés  jusque-là  (Bouchard,  Semaine  méd.  1890,  n°  5). 
Il  est  probable  que  ce  sont  les  matières  des  sécrétions  nasales  et  bron- 
chiques qui  portent  la  contagion. 

La  grippe,  assez  bénigne  par  elle-même,  devient  grave,  souvent 
mortelle,  par  suite  de  ses  complications  ou  lorsqu'elle  atteint  des  indi- 
vidus affaiblis,  comme  les  phtisiques,  les  emphysémateux,  les  dia- 
bétiques, les  cardiaques,  les  paralytiques,  les  vieillards,  etc. 

Symptômes.  —  On  distingue  les  formes  nerveuse  ou  névralgique, 
catarrhale  et  gastrique. 

Elle  débute  brusquement,  en  général  sans  avoir  été  précédée 
d'une  période  d'incubation,  par  de  légers  frissons  et  de  la  fièvre,  par- 
fois avec  des  vomissements,  et  par  une  céphalalgie  sus-orbitaire. 

Dans  la  forme  catarrhale,  on  observe  de  la  conjonctivite,  du  coryza, 
une  angine  avec  une  rougeur  intense,  limitée  au  pharynx,  et  de  la 
laryngo-trachéo-bronchite.  L'inflammation  de  ces  muqueuses  appar- 
tient bien  réellement  à  la  grippe,  mais  il  est  moins  certain  que  les 
broncho-pneumonies  et  pneumonies  lobaires  consécutives  soient  cau- 
sées par  le  même  virus  que  la  grippe  elle-même.  Ces  inflammations 
profondes  du  poumon  peuvent  être  considérées  comme  des  com- 
plications au  même  titre  que  les  exanthèmes  scarlatiniform.es  ou 
morbilliformes  et  que  les  hémorrhagïes  qui  se  manifestent  aussi 
dès  le  début  de  la  maladie.  Dans  la  forme  catarrhale,  comme  dans 
les  formes  névralgique  et  gastrique,  on  observe  très  souvent  des  réci- 
dives accompagnées  de  fièvre  qui  sont  habituellement  plus  graves 
que  le  premier  accès.  Il  en  résulte  que  la  maladie  se  prolonge  alors 
pendant  plusieurs  semaines.  Les  malades  sont  abattus,  prostrés,  et 
ils  ont  perdu  le  plus  ordinairement  l'appétit. 

La  forme  gastrique  est  caractérisée  par  les  vomissements,  l'ano- 
rexie, la  diarrhée  alternant  avec  la  constipation,  et  par  le  même  état 
de  dépression  des  forces. 

La  forme  névralgique  détermine  des  douleurs  intenses  à  la  tête, 
aux  lombes,  dans  les  muscles  et  dans  les  articulations.  De  même  que 
la  forme  catarrhale,  elle  se  complique  souvent  d'inflammations 
graves  des  séreuses,  de  pleurésie,  de  méningite,  de  pneumonie  ca- 
tarrhale ou  fibrineuse  ;  ces  dernières  paraissent  plus  graves  que  la 
pneumonie  aiguë  primitive.  On  doit  remarquer  aussi  que  la  grippe 
présente  assez  souvent  des  formes  mixtes.  Elle  laisse  quelquefois 
à  sa  suite  des  bronchites  plus  ou  moins  chroniques,  parfois  avec 
fétidité  des  crachats  et  de  l'haleine,  des  otites,  des  néphrites  albu- 
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mineuses  et  des  pleurésies  qui  peuvent  se  terminer  par  suppuration. 
La  convalescence   en  est  lente  et  les  malades  éprouvent  une 
grande  faiblesse  longtemps  après  leur  guérison. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  est  rare  qu'on  ait  occasion  de  faire 
l'autopsie  de  personnes  ayant  succombé  à  la  grippe  purement  catar- 
rhale  sans  complications.  Babes  a  pratiqué  deux  nécropsies  dans  ces 
conditions  et  constaté,  avec  l'inflammation  catarrhale  des  fosses  na- 
sales et  de  l'arbre  trachéo-bronchique,  une  tuméfaction  de  la  rate 
et  une  légère  dégénérescence  parenchymateuse  du  cœur,  du  foie  et 
des  reins.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  mortels,  on  trouve,  en 
outre  du  catarrhe  bronchique,  des  lobules  de  pneumonie  mal  limités, 
de  couleur  rougeâtre  ou  grisâtre,  lardacés,  ayant  de  la  tendance  à  la 
nécrose  ou  à  la  suppuration,  ou  bien  une  pneumonie  fibrineuse 
lobaire  accompagnée  de  pleurésie  pseudo-membraneuse.  Cette  pneu- 
monie présente  souvent  les  lésions  de  la  péripneumonie,  comme  dans 
les  plus  graves  des  maladies  infectieuses,  ou  une  hépatisation  grise 
avec  ramollissement  puriforme.  Il  existe  aussi,  dans  ces  inflamma- 
tions du  poumon,  des  infarctus  en  voie  de  ramollissement  gangre- 
neux. Ceux-ci  s'accompagnent  alors  d'une  pleurésie  rapidement  puru- 
lente et  fétide,  et  d'une  mortification  superficielle  ulcéreuse  de  la  plèvre 
pariétale.  À  l'ouverture  des  individus  qui  ont  succombé  longtemps 
après  la  cessation  de  l'épidémie,  on  rencontre  des  poches  de  pleu- 
résie purulente  enkystée  suivie  à  un  moment  donné  d'une  infection 
générale  ou  d'une  péricardite  mortelle.  Dans  plusieurs  méningites 
mortelles  consécutives  à  la  grippe,  Babes  a  vu  une  inflammation 
purulente  et  hémorrhagique  des  sinus  ethmoïdaux  et  frontaux. 

La  muqueuse  nasale  enflammée,  examinée  au  microscope,  montre 
des  lésions  remarquables.  La  couche  épithéliale  superficielle  est 
tantôt  dans  un  état  de  kératinisation  incomplète,  même  dans  la  région 
où  elle  est  formée  de  cellules  à  cils  vibratiles  ;  tantôt  elle  présente  de 
petites  exulcérations  couvertes  de  microbes  variés.  Parmi  ceux-ci, 
des  bacilles  minces  et  pâles,  possédant  des  points  plus  colorés,  res- 
semblant au  bacille  transparent  (bacille  b)  que  nous  décrirons  bientôt, 
sont  parfois  disposés  en  couches  épaisses.  Ces  mêmes  microbes  se 
trouvent  parfois  dans  la  profondeur  de  la  couche  kératinisée  où  ils 
forment  par  places  des  agglomérations  aplaties.  Ils  pénètrent  aussi 
quelquefois  dans  l'intérieur  des  cellules  épithéliales  et  dans  les  espaces 
lymphatiques  superficiels.  L'épithélium  est  altéré  et  dissocié  sous  l'in- 
fluence du  liquide  et  des  cellules  migratrices  sortis  des  vaisseaux. 

Le  chorion  muqueux  est  infiltré  de  cellules  à  noyau  rond  réunies 
en  petits  groupes;   certaines  fentes  lymphatiques  sont  remplies  de 
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globes  hyalins  ou  de  grains  brillants,  de  grandeur  inégale,  de  couleur 
rouge  foncé  brunâtre. 

La  muqueuse  du  pharynx,  des  amygdales,  et  des  bronches  offre 
les  lésions  bien  connues  de  l'inflammation  catarrhale. 

Le  poumon  atteint  de  pneumonie  présente  une  péribronchite  et 
une  inflammation  périvasculaire  très  intenses  avec  épaississement 
embryonnaire  des  cloisons  alvéolaires  voisines.  Les  alvéoles  sont 
remplis  de  fibrine  et  de  leucocytes.  On  rencontre  habituellement  une 
infiltration  cellulaire  des  cloisons  alvéolaires  plus  marquée  que  dans 
la  pneumonie  aiguë  primitive,  et  un  plus  grand  nombre  de  cellules 
épanchées  dans  les  alvéoles.  Les  microbes  colorés  parle  procédé  de 
Gram  sont  rares  dans  l'intérieur  de  ces  derniers. 

L'inflammation  du  poumon  et  de  la  plèvre  peuvent  se  propager 
au  tissu  conjonctif  du  médiastin. 

Étiologie. —  D'après  ses  manifestations,  le  virus  de  la  grippe  agit 
d'une  façon  comparable  à  celui  du  coryza  et  de  la  rougeole  ;  sa  rela- 
tion avec  d'autres  microbes  qui  produisent  les  pneumonies  graves 
dont  nous  venons  de  parler  n'est  pas  moins  évidente. 

On  s'est  livré  pendant  la  dernière  épidémie,  dans  tous  les  labo- 
ratoires de  bactériologie,  à  des  recherches  relatives  au  parasite  de 
l'influenza,  recherches  d'autant  plus  difficiles  que  les  muqueuses  des 
fosses  nasales  et  du  pharynx,  atteintes  en  premier  heu,  renferment  à 
l'état  normal  des  microbes  pathogènes,  le  streptococcus  pyogenes 
ou  un  streptocoque  analogue,  le  staphylococcus  aureus,  le  microbe 
lancéolé  de  la  pneumonie,  etc.  Les  mêmes  microbes  se  trouvent  sou- 
vent dans  les  crachats  des  malades  atteints  de  catarrhe  bronchique. 
Nous  avons  vu  que  la  virulence  du  streptocoque  et  du  microbe  lancéolé 
pris  dans  la  salive  des  personnes  bien  portantes  est  variable. 

Seifert  avait  déjà  décrit  en  1889  (Volkmann's  Klin.  Vortr.  n°  240) 
des  masses  de  microbes  dans  les  sécrétions  nasales  et  bronchiques 
des  malades  ;  c'étaient  des  streptococci,  des  diplococci,  et  des  cocci 
isolés,  ovalaires,  de  \\l  d'épaisseur.  Ces  organismes  diminuaient  de 
nombre  lorsque  la  sécrétion  devenait  purulente.  Ils  n'existaient  pas 
d'après  lui  dans  le  coryza  ni  dans  la  rougeole.  Nous  avons  vu  au  con- 
traire que  la  sécrétion  du  coryza  et  de  la  rougeole  contenait  des  espèces 
qu'on  ne  pouvait  différencier,  par  l'examen  microscopique  seul,  de 
celles  décrites  et  figurées  par  Seifert.  Mais  cet  examen  fournit  seule- 
ment la  donnée  delà  forme  et  du  grand  nombre  des  micro-organismes. 
Les  bactéries  des  sécrétions  de  l'influenza  sont  d'ailleurs  souvent 
différentes  de  celles  qu'a  décrites  Seifert  :  on  y  trouve  non  seulement 
des  streptocoques  de  différentes  grosseurs  et  des  diplocoques  aplatis, 
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mais  aussi  des  diplocoques  lancéolés,  parfois  capsulés  et  de  petits 
bâtonnets  plus  gros  terminés  par  des  extrémités  pointues. 

Seifert  et  d'autres  auteurs  n'ont  rien  trouvé  clans  le  sang  des  per- 
sonnes atteintes  par  l'influenza.  Klebs  affirme  au  contraire  (Ctrlbl.  f. 
Bact.  u.  Paras.  1890)  qu'il  existe  des  flagellâtes  dans  le  sang  des 
malades.  Ces  flagellâtes  sont  très  mobiles,  ovales,  brillants,  contrac- 
tiles, mais  sans  flagelles  visibles.  Ils  sont  libres  ou  situés  dans  l'in- 
térieur des  globules  rouges.  Un  grand  nombre  d'entre  eux  peut  être 
contenu  dans  un  seul  globule  gonflé.  Dans  une  communication  ulté- 
rieure, le  même  auteur  regarde  ces  organismes  comme  des  bactéries 
qui,  tout  en  ressemblant  au  microbe  lancéolé  de  Pasteur,  en  diffè- 
rent par  leur  mobilité  et  par  leur  décoloration  par  le  procédé  de 
Gram. 

L'un  de  nous,  en  étudiant  à  Bucarest  (Bull,  du  serv.  sanit.,  1889, 
15  janv.  et  Ctralbl.  f.  Bacteriol,  1889,  n°  8)  les  malades  au  début  de  la 
grippe,  a  constaté  que  les  sécrétions  nasales  et  bronchiques  con- 
tiennent plusieurs  espèces  parmi  lesquelles  les  plus  fréquentes  sont  les 
microbes  de  l'air  qui  donnent  sur  gélatine  des  plaques  blanchâtres 
ou  jaunâtres  porcelainées  et  qui  ne  sont  pas  pathogènes.  Le  staphy- 
lococcus  aureus  s'y  rencontre  presque  toujours. 

a. — Il  en  est  de  même  d'un  autre  microbe  qui  se  cultive  seulement 
sur  la  gélose  à  37°  sous  la  forme  de  petites  plaques  rondes,  plates, 
transparentes  d'un  millimètre  de  diamètre,  surmontées  à  leur  centre 
d'une  petite  saillie  blanchâtre.  Ces  colonies  sont  composées  de 
petits  bâtonnets  courts,  un  peu  courbés,  amincis  en  pointe  à  leurs 
extrémités,  disposés  souvent  deux  par  deux,  placés  parallèlement 
l'un  à  l'autre;  ils  mesurent  en  épaisseur  0(x,  5  à  Op.,  6.  On  les  colore 
facilement  avec  des  couleurs  simples  ou  par  le  procédé  de  Gram;  ils 
sont  immobiles.  Ils  sont  ordinairement  mortels  pour  la  souris  ino- 
culée sous  la  peau. 

h.  —Lorsqu'on  a  inoculé  à  des  souris  et  à  des  lapins  les  sécrétions 
des  muqueuses  prises  à  des  malades  atteints  depuis  peu  de  l'influenza, 
et  que  les  animaux  ont  succombé  à  cette  infection  septicémique  sou- 
vent accompagnée  de  pleurésie,  de  pneumonie  ou  de  péritonite,  on 
trouve  fréquemment,  même  en  culture  pure,  un  autre  microbe  qui 
paraît  jouer  un  grand  rôle  dans  l'étiologie  de  la  maladie.  Il  serait 
impossible  de  l'isoler  directement  des  sécrétions. 

Ce  microbe  dont  la  photographie  est  représentée  dans  la  figure  ^ 
de  la  planche  IX  se  développe  sur  gélose,  de  préférence  dans  la  pro- 
fondeur du  tube,  comme  un  voile  grisâtre  uniforme,  et  à  la  surface 
du  milieu  nutritif,  comme  des  gouttes  confluentes  incolores,  transpa- 
rentes, de  2  à  4  millimètres  de  diamètre. 
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Sur  la  gélatine,  on  obtient  aussi  de  petites  gouttes  transparentes 
plus  grandes  à  la  surface  que  dans  la  profondeur  du  tube. 

Les  cultures  inoculées  sous  la  peau,  à  la  surface  des  muqueuses, 
dans  la  séreuse  péritonéale  et  le  poumon  du  lapin,  donnent  à  cet 
animal  une  maladie  mortelle  en  quelques  jours,  caractérisée  anatomi- 
quement  par  une  tuméfaction  de  la  rate  et  souvent  par  des  inflamma- 
tions des  séreuses  et  de  la  pneumonie.  Les  tissus  des  animaux  ino- 
culés présentent,  après  leur  mort,  les  mêmes  microbes  dans  l'œdème 
voisin  du  point  inoculé,  et  surtout  dans  le  tissu  conjonctif  œdématié 
autour  des  vaisseaux  pulmonaires. 

La  virulence  des  cultures  se  perd  au  bout  de  huit  ou  quinze  jours  ; 
elles  meurent  aussi  bientôt  après  la  cessation  de  leurs  propriétés 
virulentes. 

Ces  microbes  examinés  au  microscope  sont  constitués  par  des 
diplobactéries  ou  de  petits  bâtonnets  de  0  p.,2  à  0  jj.,4  de  diamètre, 
très  pâles,  transparents  avec  des  points  un  peu  plus  brillants;  ils  se 
réunissent  ordinairement  en  zooglœe  mal  limitée.  Dans  les  colo- 
nies sur  gélatine  les  formes  rondes  et  ovalaires,  un  peu  plus  grandes r 
prédominent.  Ils  ne  se  colorent  pas  par  la  méthode  de  Gram. 

Ces  bactéries,  se  développant  mal  sur  la  gélatine  et  surtout  dans  la 
profondeur  de  la  gélose,  difficiles  à  colorer,  d'une  vitalité  restreinte, 
ont  échappé  aux  observateurs.  Cependant  Kovalski  a  décrit  à  Tienne, 
après  Babes,  une  bactérie  qui  s'en  rapproche  beaucoup,  à  cette  parti- 
cularité près  qu'elle  donne  sur  la  pomme  de  terre  des  masses  trans- 
parentes tandis  que  la  bactérie  observée  à  Bucarest  était  à  peine 
visible  sur  cette  substance.  Le  mélange  de  cette  bactérie  avec  les 
streptocoques  ou  avec  le  microbe  lancéolé  de  la  pneumonie,  sa  pâleur 
et  son  polymorphisme  la  rendent  très  difficile  à  reconnaître  dans  les 
sécrétions  nasale  ou  bronchique. 

c.  —  En  outre  de  cette  dernière  bactérie,  et  des  streptocoques, 
Babes  a  isolé,  dans  les  bronchites  de  l'influenza  et  dans  les  diverses 
variétés  de  la  pneumonie, une  série  de  microbes  différents  ne  se  cul- 
tivant pas  à  la  température  de  la  chambre  et  mortels  pour  le  lapin. 
Il  est  arrivé  à  distinguer  plusieurs  espèces  de  streptococci  et  aussi 
pmsieurs  variétés  dans  le  groupe  des  bactéries  septiques  de  la  salive 
(voyez  les  photographies  des  figures  4,  5  et  7  de  la  planche  IX). 
Celles-ci  diffèrent  entre  elles  par  leur  forme,  tantôt  ronde,  tantôt 
oblongue,  tantôt  lancéolée  ;  par  leur  groupement  en  chaînettes, 
en  diplocoques,  en  zooglœes;  par  la  présence  ou  l'absence  de  cap- 
sules ;  par  leur  mode  de  coloration  ;  par  leur  vitalité  et  leur  action 
pathogène  sur  les  diverses  espèces  animales;  par  leur  culture.  Il  en 
est  en  effet  qui  se  développent  tardivement  sur  la  gélatine,  d'autres 
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qui  ne  poussent  qu'à  quelques  millimètres  au-clcssous  de  la  surface 
de  ce  milieu;  d'autres  au  contraire  montrent  à  la  surface  de  petites 
gouttes  ou  des  plaques  rondes  ou  dentelées,  avec  des  points  saillants 
au  milieu  des  cultures;  certaines  cultures  présentent  à  un  faible  gros- 
sissement des  granulations,  tandis  que  d'autres  offrent  une  figure 
ondulée  ou  radiée  à  la  périphérie. 

Ces  recherches  laissent  à  penser  qu'au  lieu  d'un  seul  microbe 
lancéolé  et  capsulé  appartenant  à  la  salive  normale  et  à  la  pneumonie, 
il  existe  en  réalité  toute  une  série  de  variétés  de  ce  même  type  plus 
ou  moins  virulentes  et  stables,  souvent  mélangées.  Des  recherches 
analogues  doivent  être  entreprises  concernant  les  pneumocoques  de 
la  pneumonie. 

Weichselbaum  est  arrivé  à  un  résultat  analogue.  Il  a  trouvé  dans 
l'influenza  des  micro-organismes  si  rapprochés  du  pneumocoque  de 
Frànkel  qu'il  incline  à  les  identifier;  le  parasite  de  la  grippe  lui  semble 
cependant  moins  virulent.  Neuhauss  (D.  med.  Wochensch?\  1890)  et 
Hayem  (Semaine  méd.  n°  6,  1890)  ont  décrit  de  leur  côté  des  corpus- 
cules semblables  dans  le  sang  normal  ou  anémique,  de  telle  sorte 
que.  certains  des  «  pseudo-parasites  »  de  Hayem  et  que  les  corpus- 
cules de  Neuhauss  correspondent  assez  bien  aux  formes  regardées 
comme  des  flagellâtes  par  Klebs. 

Ribbert  et  Finkler  ont  constaté,  dans  l'influenza,  le  streptococcus 
pyogenes  et  parfois  le  staphylococcus  aureus  ;  mais  leurs  recherches 
nous  paraissent  superficielles,  car  ils  n'ont  pas  rencontré  le  microbe 
lancéolé  dans  les  pneumonies  grippales.  Tous  les  autres  observateurs, 
Germain  Sée  (Ac.  de  méd.  décembre  1889),  Bouchard  (Ac.  de  méd. 
28  janvier  1890),  Jaccoud  (Ac.  de  méd.  février  1890)  ont  parlé  aussi 
des  microbes  lancéolés  de  la  pneumonie.  Les  mêmes  constatations 
ont  été  faites  à  Berlin  par  Leyden.  Kirchner  (Ctrlbl.  f.  Bacteriol.,  1890) 
a  trouvé  dans  l'influenza  des  microbes  qui  ressemblent  aux  précé- 
dents, décrits  par  Babes,  mais  qui  sont  plus  grands  et  ne  se  déve- 
loppent pas  sur  gélatine. 

En  ce  qui  concerne  les  complications  plus  ou  moins  éloignées  de 
la  grippe,  il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la  question  de  savoir  si  elles 
sont  causées  par  les  mêmes  microbes  que  la  maladie  primitive.  Il  est 
certain  que  les  complications  qui  durent  longtemps  après  que  l'épi- 
démie a  cessé  ne  sont  plus  contagieuses  et  ne  sont  plus  capables  de 
reproduire  l'épidémie.  Peut-être  les  germes  se  sont-ils  atténués  au 
point  de  ne  plus  déterminer  les  symptômes  généraux  de  l'infection. 

Si  nous  connaissions  à  n'en  pas  douter  le  microbe  spécifique  de 
l'influenza,  si  c'était  par  exemple  la  bactérie  pâle  que  nous  avons 
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décrite  en  b  à  la  page  563,  il  nous  serait  facile  de  nous  prononcer  sur 
la  nature  des  complications  ;  mais  nous  ne  sommes  pas  en  mesure 
de  donner  une  solution  définitive. 

On  est  réduit  encore  à  des  hypothèses.  Si  l'on  suppose  que  la 
grippe  est  causée  par  des  microbes  septiques  de  la  salive,  on  arrivera 
à  l'une  ou  l'autre  des  deux  hypothèses  suivantes  :  ces  microbes  ou  l'un 
d'eux  ont  acquis  une  virulence  plus  grande  sous  l'influence  de  condi- 
tions météorologiques  ou  telluriques  insolites  qui  se  font  sentir  suc- 
cessivement dans  tous  les  pays  envahis  par  l'épidémie,  ou  bien  ces 
mêmes  modifications  atmosphériques  ont  affaibli  l'économie  au  point 
de  la  laisser  envahir  par  des  microbes  jusque-là  inoffensifs. 

Le  meilleur  moyen  de  résoudre  ces  difficultés  consisterait  à  com- 
parer, par  une  étude  systématique  complète,  les  variétés  de  microbes 
de  la  pneumonie  avec  celles  qui  ont  été  trouvées  et  décrites  (Babes, 
Cenlratbl  f.  Bact.,  1890,  nos  8,  15,  16,  17  et  18)  dans  la  bouche  et 
dans  les  organes  pendant  l'épidémie  de  grippe. 

FIÈVRE     DENGUE 

Au  début  de  la  dernière  épidémie  de  grippe  on  s'est  demandé  si 
ce  n'était  pas  la  fièvre  dengue  qui  envahissait  l'Europe,  ou  tout 
au  moins  la  dengue  modifiée.  Les  études  des  hygiénistes  et  tout 
particulièrement  les  communications  de  Proust  et  Brouardel  à 
l'Académie  de  médecine  ont  montré  qu'il  s'agissait  bien  réellement 
de  la  grippe.  En  effet,  tandis  que  l'influenza  nous  vient  ordinaire- 
ment du  nord  et  de  l'est  de  l'Europe,  la  fièvre  dengue  est  origi- 
naire des  régions  tropicales  dont  elle  ne  s'éloigne  que  très  peu.  Cette 
dernière  se  manifeste  par  son  début  brusque,  par  les  douleurs  arti- 
culaires fixées  principalement  au  genou,  par  une  éruption  cutanée 
erythémateuse  à  répétition  qui  débute  par  les  extrémités  et  envahit 
ensuite  le  tronc,  et  qui  se  termine  par  une  desquamation;  on  observe 
très  rarement  le  catarrhe  des  voies  respiratoires.  La  fièvre  est  assez 
intense  et  la  convalescence  longue,  suivie  d'une  grande  faiblesse. 
Elle  ne  se  complique  pas  de  bronchites  graves,  de  pleurésies  ou  de 
pneumonies  comme  cela  a  lieu  pour  l'influenza. 

On  a  décrit  dans  la  fièvre  dengue  différents  microbes,  mais  comme 
ces  recherches  ont  été  tentées  dans  des  conditions  beaucoup  moins 
favorables  que  celles  relatives  à  l'influenza,  elles  ont  donné  des 
résultats  encore  moins  concluants. 


CHAPITRE    III 
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(Voy.  t.  I,  p.  350.) 


Nous  donnons  ici  le  texte  des  communications  récentes  de  Babes 
sur  cette  maladie  (Ac.  des  se,  14  avril  et  5  mai  1890). 

J'ai  eu  l'honneur  de  communiquer  à  l'Académie,  le  29  novem- 
bre 1888,  mes  premières  recherches  sur  l'hémoglobinurie  bacté- 
rienne du  bœuf. 

Cette  maladie  aiguë,  fébrile,  endémique  dans  certaines  contrées 
marécageuses  de  la  Roumanie,  ne  s'est  pas  étendue,  malgré  l'expor- 
tation de  ces  animaux.  Elle  se  caractérise  par  l'état  des  urines  colo- 
rées en  rouge  ou  en  noir  par  l'hémoglobine,  sans  qu'il  y  ait  habi- 
tuellement de  globules  rouges  dans  leur  intérieur,  et  par  le  siège  de 
microbes  spéciaux  dans  l'intérieur  des  globules  rouges,  en  particulier 
dans  le  sang  du  rein.  Dans  notre  première  note,  nous  avions  étudié 
la  pathologie,  l'anatomie  et  l'histologie  pathologiques  de  cette  ma- 
ladie, mais  il  nous  restait  à  déterminer  plusieurs  points  relatifs  aux 
cultures  de  ce  microbe  et  à  la  reproduction  expérimentale  de  cette 
affection  chez  le  lapin  et  chez  le  bœuf. 

Caractères  des  microbes.  —  Les  microbes  cle  l'hémoglobinurie  se 
montrent  sous  des  formes  variables, 

A  l'état  vivant,  sans  être  colorés,  ce  sont  des  taches  rondes,  pâles, 
de  la  environ,  siégeant  dans  les  globules  rouges. 

Lorsqu'on  les  colore  vivants  avec  une  solution  faible  de  violet  B, 
ils  se  présentent  tantôt  comme  des  globules  colorés  du  diamètre  de 
Oji.,5  à  l[Jt.,5,  souvent  avec  une  ligne  de  division  à  leur  centre,  tantôt 
en  8. 

Le  bord  des  microbes  n'est  pas  nettement  arrêté,  de  telle  sorte 
qu'on  peut  supposer  qu'ils  possèdent  une  sorte  de  capsule  mal 
limitée. 
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Dans  les  préparations  de  microbes  desséchés  sur  une  lamelle,  et 
colorés  au  bleu  de  Lôffler,  ils  sont  plus  petits,  de  0<j.,5  à  0a,7;  ils 
montrent  alors  une  couche  périphérique  nettement  limitée,  bien 
colorée,  tandis  que  leur  corps  est  pâle,  réfringent  et  présente  plutôt 
l'aspect  d'une  spore. 

Les  microbes  se  colorent  bien  en  jaune  foncé  par  le  bichromate 
de  potasse  ou  d'ammoniaque,  et,  après  cette  coloration,  ils  sont  de- 
venus insensibles  aux  couleurs  d'aniline.  Il  est  généralement  très 
difficile  de  colorer  ces  microbes  en  conservant  en  même  temps  les 
globules  rouges. 

Voici  la  méthode  que  j'ai  employée  avec  succès  dans  ce  but  :  les 
lamelles,  couvertes  d'une  couche  mince  du  sang  du  rein  pris  aussitôt 
après  la  mort,  sont  desséchées  rapidement  par  la  chaleur.  On  les 
place  sur  du  papier  Joseph  et  on  les  conserve  dans  un  mélange  à 
parties  égales  d'alcool  absolu  et  d'éther.  Quelques  jours  après,  on 
les  colore  avec  le  bleu  de  méthylène  alcalinisé,  légèrement  chauffé. 
On  les  met  ensuite  dans  une  solution  d'acide  osmique  à  ~-  et,  enfin, 
on  les  place  avec  l'acide  osmique  et  une  trace  de  glycérine  sur  la 
lame,  qu'on  borde  avec  de  la  laque. 

Pour  les  coupes,  on  procède  de  la  façon  suivante  : 

On  fait  durcir  dans  l'alcool  absolu  des  tranches  peu  épaisses  de 
la  périphérie  des  organes  (rein,  rate)  ;  on  en  fait  ensuite  des  coupes 
au  microtome,  que  l'on  colore  avec  la  fuchsine  anilinisée  et  alca- 
line, ou  bien  avec  le  bleu  de  Lôffler.  On  obtient  aussi  de  bonnes  pré- 
parations en  durcissant  des  tranches  d'organes  dans  la  liqueur  de 
Miiller.  On  en  fait  des  coupes  qu'on  colore  paf  une  couleur  tirée 
de  l'aniline.  Sur  ces  préparations,  les  microbes  sont  colorés  en 
jaune  brun,  les  globules  sanguins  en  jaune  pâle  et  le  tissu  par  la 
couleur  d'aniline  employée.  Dans  les  bonnes  préparations,  on  peut 
apprécier  les  modifications  des  globules  rouges  produites  par  les 
microbes. 

Sur  les  préparations  de  la  rate  et  de  la  moelle  des  os,  on  voit  les 
microbes  dans  l'intérieur  des  globules  rouges  de  la  pulpe,  près  de  la 
paroi  des  veines  sinueuses,  c'est-à-dire  dans  des  globules  plus  petits, 
plus  irréguliers  et  plus  colorés  que  les  autres  par  raniline.  Il  semble 
que  les  microbes  siègent  là  dans  des  globules  en  voie  de  formation. 
Dans  les  autres  organes,  on  constate  la  présence  de  microbes  dans 
des  globules  à  peu  près  intacts. 

Dans  les  reins,  surtout  à  la  suite  d'une  reproduction  expérimen- 
tale de  la  maladie,  la  plupart  des  globules  rouges,  qui  sont  devenus 
souvent  pâles,  un  peu  irréguliers  et  granuleux,  renferment  des  para- 
sites. Dans  les  reins,  on  constate  aussi  des  globules  rouges  en  voie 
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de  destruction,  pâles,  ne  présentant  plus  leur  couleur  jaune  ver- 
dâtre  caractéristique  qu'à  leur  périphérie. 

L'ensemencement  du  suc  des  reins  sur  le  sérum  gélatinisé  du 
bœuf  détermine  parfois,  mais  non  constamment,  à  la  température  de 
37°,  de  petites  colonies  en  plaques,  transparentes,  un  peu  granu- 
leuses à  leur  bord  ;  le  liquide  de  condensation  situé  au  fond  du  tube 
présente  un  précipité  jaunâtre;  on  observe  une  strie  assez  accentuée 
dans  la  profondeur  du  sérum. 

Ces  microbes  se  développent  difficilement  sur  la  pomme  de  terre; 
leurs  colonies  sont  alors  transparentes,  minces,  brunâtres,  à  peine 
visibles. 

Sur  la  gélose,  on  obtient  parfois  de  petites  plaques  tout  à  fait 
transparentes. 

La  culture  réussit  rarement  sur  la  gélatine  ;  elle  se  présente  comme 
une  strie  blanche  le  long  de  la  piqûre. 

Sur  ces  substances  nutritives,  les  microbes  perdent  facilement 
leur  vitalité  et  leurs  propriétés  pathogènes. 

L'examen  microscopique  des  cultures  montre  des  cocci  et  diplo- 
cocci  aplatis  entourés  d'une  zone  qui  se  colore  moins  que  les  indi- 
vidus, et  tout  à  fait  semblables  à  l'aspect  qu'ils  offrent  dans  le  sang. 

De  l'ensemble  de  ces  propriétés,  il  résulte  qu'il  s'agit  là  d'un  orga- 
nisme spécial  dont  la  place  n'est  pas  bien  établie  dans  la  classifi- 
cation des  microbes,  et  dont  les  conditions  cle  culture  en  dehors  de 
l'organisme  animal  ne  sont  pas  encore  bien  déterminées.  Mais  ses 
réactions  spéciales,  sa  localisation  dans  les  globules  rouges  et  sa 
transmissibilité  aux  animaux  ne  laissent  aucun  cloute  sur  son  rôle 
pathogène. 

Expériences  relatives  à  la  transmissibilité  de  Vhémoglobinurie  aux 
animaux.  — Dans  la  communication  du  29  octobre  1888  à  l'Académie 
des  sciences,  Babes  n'était  pas  en  mesure  de  se  prononcer  sur  la 
transmissibilité  de  cette  maladie  au  bœuf;  les  résultats  obtenus 
depuis,  avec  le  concours  de  la  commission1  instituée  parle  gouver- 
nement roumain,  ont  comblé  cette  lacune. 

Expériences  sur  les  lapins.  —  Les  lapins  inoculés  sous  la  peau  ou 
dans  les  veines  avec  clés  cultures  ou  avec  le  sang  de  bœufs  morts 
d'hémoglobinurie,  ou  nourris  soit  avec  des  cultures,  soit  avec  le  suc 
des  organes  du  bœuf,  deviennent  souvent  malades.  Huit  à  onze  jours 
après,  ils  présentent  une  fièvre  assez  élevée  et  ils  meurent  en  un  ou 
deux  jours  avec  une  prostration  générale.  A  l'autopsie,  les  organes 
internes  sont  hypérémiés;  des  ecchymoses  existent  sur  le  péritoine, 

1.  Cette  commission  était  composée  de  MM.Gavrilescu,  Starcovici  et  Mihailescu. 
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dans  les  reins,  et  sur  la  muqueuse  des  bassinets.  La  cavité  péritonéale 
renferme  un  liquide  transparent,  rougeâtre  qui  se  coagule  quelques 
secondes  après  l'ouverture  de  la  séreuse.  Le  péritoine  intestinal  est 
toujours  congestionné,  souvent  ecchymose;  la  muqueuse  de  l'intestin 
est  couverte  de  mucosités  et  son  contenu  souvent  liquide.  L'urine 
ne  renferme  pas  d'hémoglobine.  Dans  le  sang  de  ces  animaux,  surtout 
dans  le  sang  des  reins,  on  trouve  les  mêmes  microbes  que  dans  le 
sang  du  bœuf,  moins  souvent  situés  toutefois  dans  les  globules 
rouges. 

Les  organes  des  bœufs  morts  de  l'hémoglobinurie  spontanée  pré- 
sentent, en  même  temps  que  les  microbes  propres  à  cette  maladie, 
d'autres  espèces  microbiennes  parmi  lesquelles  la  plus  fréquente 
consiste  en  de  petits  bâtonnets  de  0^,4-  à  Ofj.,  6,  plus  colorés  à  leurs 
extrémités  qu'à  leur  partie  centrale.  Ils  se  développent  sur  les  sub- 
stances nutritives  (agar-agar,  gélatine,  sérum,  pommes  de  terre),  sous 
la  forme  de  colonies  rondes,  plates,  blanchâtres,  transparentes,  un 
peu  saprogènes.  L'inoculation  de  ces  bacilles  sous  la  peau,  ou  dans 
les  veines  du  lapin,  détermine  une  fièvre  passagère  ou  la  mort  en  une 
ou  trois  semaines,  avec  des  inflammations  fibrineuses  de  la  plèvre, 
du  péricarde  et  du  péritoine.  Aussi  doit-on  supposer  que  la  mort  des 
lapins  inoculés  avec  le  sang  des  bœufs  est  parfois  le  résultat  d'une 
infection  mixte  en  rapport  avec  ces  bacilles  unis  au  microcoque  de 
l'hémoglobinurie  ou  hematococcus. 

Les  lapins,  inoculés  avec  une  dose  plus  considérable  de  cultures 
d'hématocoques  ou  du  sang  de  reins  de  bœufs,  succombent  souvent 
un  jour  après  l'inoculation  et  ils  présentent  alors  des  ecchymoses 
très  abondantes  et  même  de  l'entérite  hémorrhagique.  Le  sang  des 
lapins  contient  une  quantité  considérable  de  microcoques,  mais 
ceux-ci  siègent  rarement  dans  les  globules  rouges.  Cinq  grammes 
d'urine  rouge  noirâtre  d'un  bœuf  malade  injectés  sous  la  peau  de 
lapins  déterminèrent  la  mort  de  ces  animaux  en  trois  jours,  avec  des 
ecchymoses  et  une  hypérémie  des  organes  marquée  surtout  sur  la 
muqueuse  intestinale. 

Expériences  sur  les  bœufs.  —  Les  expériences  tentées  sur  le  bœuf 
ont  été  tout  aussi  démonstratives. 

1°  Deux  bœufs  alimentés  avec  du  sang  de  bœufs  morts  d'hémo- 
globinurie  ont  gagné,  huit  jours  après,  une  fièvre  passagère  qui  dura 
deux  jours.  Un  bœuf  à  qui  l'on  avait  injecté  dans  la  veine  jugulaire 
un  gramme  de  sang  de  bœuf  malade  présenta,  douze  jours  après  l'opé- 
ration, une  fièvre  qui  dura  trois  jours,  mais  sans  hémoglobinurie. 

2°  Comme  les  hematococci  sont  surtout  nombreux  dans  le  sang 
des  reins,  on  injecta  de  6  à  15  grammes  de  ce  sang  dans  la  veine  jugu- 


TRANSMISSION  EXPÉRIMENTALE  DE  L  HÉMOGLOB1NURIE  AUX  ANIMAUX.       571 

laire  d'un  bœuf.  Cet  animal  resta  bien  portant  les  quatorze  premiers 
jours.  Le  quinzième  jour,  il  eut  une  fièvre  continue  au-dessus  de  40°; 
il  cessa  de  manger,  resta  couché,  avec  une  sensibilité  exagérée  de  la 
région  des  reins  et  une  remarquable  faiblesse  du  train  postérieur. 
L'urine,  de  couleur  jaune  rougeâtre,  renfermait  de  l'hémoglobine. 
Le  lendemain,  les  symptômes  étaient  encore  plus  prononcés  ;  l'ani- 
mal ne  pouvait  marcher,  tombait  aussitôt  qu'on  essayait  de  le  lever 
et  présentait  des  convulsions  toniques,  du  trismus,  comme  dans  la 
maladie  spontanée.  L'urine,  peu  abondante,  devenue  rouge  noirâtre, 
contenait  beaucoup  d'hémoglobine,  de  l'albumine,  du  pigment  jaune, 
sans  globules  rouges  ni  cylindres.  Les  matières  fécales  dures,  noi- 
râtres, étaient  évacuées  avec  douleur.  Après  une  légère  améliora- 
tion apparente  qui  dura  vingt-quatre  heures,  l'animal  retomba, 
cessa  tout  à  fait  de  manger,  les  urines  devinrent  de  plus  en  plus 
foncées,  et  la  mort  survint  le  huitième  jour  de  la  maladie,  vingt- 
deux  jours  après  l'inoculation,  précédée  de  quelques  mouvements 
convulsifs.  A  l'autopsie,  on  trouva  les  lésions  classiques  de  la  maladie, 
les  ecchymoses  péritonéales,  l'œdème  hémorrhagique  péristomacal 
et  périrénal,  la  tuméfaction  hypérémique  de  la  rate  et  des  reins,  le 
rein  presque  noir.  Il  existait  sur  la  muqueuse  de  la  caillette  des 
ecchymoses  et  de  petites  érosions,  sur  celle  des  intestins  une  conges- 
tion accompagnée  d'ecchymoses.  Le  sang,  surtout  celui  du  rein, 
renfermait  des  masses  d'hematococci  caractéristiques  logés  surtout 
dans  les  globules  rouges. 

3°  Deux  bœufs  furent  inoculés,  le  premier  avec  5  grammes  de 
sang  d'un  bœuf  malade,  le  second  avec  une  même  dose  de  suc  des 
reins.  Tous  les  deux  montrèrent  un  fièvre  passagère  quatorze  jours 
après  l'inoculation. 

4°  Deux  bœufs  reçurent  10  grammes  du  sang  d'un  bœuf  en  conva- 
lescence ;  ils  n'éprouvèrent  qu'un  peu  de  fièvre,  l'un  au  bout  de  huit 
jours,  l'autre  au  bout  de  quatorze  jours. 

5°  Dans  une  dernière  série  de  trois  bœufs,  l'un  fut  inoculé  avec 
10  grammes  du  sang  d'un  bœuf  malade,  les  deux  autres  avec  la 
même  quantité  de  suc  des  reins.  Le  premier  de  ces  animaux  et  l'un 
des  deux  autres  furent  atteints  de  la  maladie  classique,  treize  jours 
après  l'inoculation.  Ils  présentèrent  de  la  fièvre  à  41°,  l'anorexie,  la 
faiblesse  extrême,  les  symptômes  nerveux  et  l'hémoglobinurie  carac- 
téristiques. Le  bœuf  inoculé  avec  le  suc  des  reins  se  remit  six  jours 
après  le  début  de  la  maladie,  tandis  que  l'autre  succomba  le  septième 
jour  après  une  amélioration  apparente. 

L'un  des  deux  animaux  qui  avait  été  inoculé  avec  le  suc  des  reins, 
atteint  deux  jours  après  l'inoculation  d'une  maladie  assez  grave, 
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avec  faiblesse,  perte  d'appétit  et  fièvre,  mais  sans  hémoglobinurie, 
se  remit  au  troisième  jour  et  guérit. 

Un  autre  bœuf  inoculé  avec  pareille  dose  du  suc  des  reins  d'un 
bœuf  mort  d'hémoglobinurie  expérimentale,  fut  pris  au  douzième 
jour  d'une  fièvre  passagère  dont  il  guérit. 

Ces  expériences  montrent  donc  que  le  virus  (cultures  ou  sang 
d'animaux  malades)  introduit  sous  la  peau,  clans  les  veines  ou  dans 
le  tube  digestif,  donne  au  lapin  une  maladie  expérimentale  spéciale 
et  reproduit  chez  le  bœuf  l'hémoglobinurie  classique.  Pour  atteindre 
ce  résultat,  il  faut  injecter  une  dose  assez  considérable  du  sang  ou 
du  suc  des  reins  dans  les  veines  ou  dans  le  tissu  conjonctif  profond. 

Chez  le  bœuf,  la  maladie  expérimentale  éclate  une  quinzaine  de 
jours  après  l'inoculation,  elle  dure  de  six  à  huit  jours,  se  guérit  du 
cinquième  au  sixième  jour,  ou  bien  se  termine  par  la  mort  au  hui- 
tième jour  après  une  fausse  amélioration,  de  même  que  cela  s'observe 
dans  l'hémoglobinurie  spontanée. 

Ces  recherches,  en  nous  faisant  connaître  la  difficulté  de  la  repro- 
duction expérimentale  de  la  maladie  chez  le  bœuf,  expliquent  le 
faible  degré  de  contagion  de  la  maladie,  qui  semble  liée  surtout  à 
des  conditions  inhérentes  au  climat,  à  la  saison,  causes  qui  en  font 
une  maladie  endémique  localisée  dans  des   contrées   déterminées. 

Telle  est  l'étiologie  de  cette  maladie,  aussi  importante  au  point  de 
vue  économique  qu'au  point  de  vue  bactériologique. 


CHAPITRE    IV 


BRONCHITES 


Lorsqu'on  soumet  à  une  analyse  bactériologique  systématique 
les  sécrétions  bronchiques  trouvées  à  l'autopsie  des  malades  ayant 
succombé  avec  de  la  bronchite  aiguë  ou  chronique,  on  est  étonné  de 
la  multiplicité  des  espèces  qu'on  y  rencontre  et  de  la  gravité  de  leur 
action  pathogène.  Dans  presque  tous  les  faits  examinés  par  l'un  de 
nous  à  Bucarest,  on  a  trouvé  le  streptococcus  pyogenes  ou  le  sta- 
phylococcus  aureus,  ou  un  microbe  répondant  au  pneumococcus 
de  Frânkel  ou  aux  microbes  mycogènes  de  cet  auteur.  Ces  dif- 
férentes espèces  étaient  ordinairement  associées.  D'un  autre  côté, 
Besser  (Bei'tr.  z.path.  Anatomie  de  Ziegler,  1889,  4)  examinant,  vingt- 
quatre  heures  après  la  mort,  le  mucus  bronchique  d'individus 
n'ayant  pas  souffert  de  maladies  de  poumons  ni  des  bronches,  a  ren- 
contré deux  fois  le  streptococcus  pyogenes,  trois  fois  le  staphylococ- 
cus  aureus  et  trois  fois  le  microbe  de  la  pneumonie  de  Frânkel; 
jamais  il  n'a  vu  de  protei  ni  de  microbes  mycogènes.  Les  microbes  pa- 
thogènes, rares  dans  la  sécrétion  normale  des  bronches,  deviennent, 
par  conséquent  très  nombreux  dans  le  mucus  des  bronchites.  Il  ap- 
paraît en  outre,  dans  ces  dernières,  de  nouvelles  espèces  qui  possè- 
dent la  propriété  de  produire  du  mucus  et  qui  ont  une  valeur  évi- 
dente dans  leur  pathogénie. 

Nous  donnons,  dans  le  tableau  suivant,  les  caractères  des  protées 
et  des  microbes  mycogènes  isolés  dans  huit  cas  sur  vingt  autopsies 
de  bronchites  simples  ou  grippales  accompagnées  de  sécrétion  mu- 
queuse abondante.  Plusieurs  de  ces  espèces  n'étaient  pas  encore  dé- 
crites,  en  particulier  celle  que  nous  avons  représentée  dans  les  photo- 
graphies 10  et  11  de  la  planche  X.  Parmi  ces  microbes,  que  l'on  pourrait 
faire  rentrer  dans  le  groupe  des  protei  en  raison  de  la  diversité  des 
formes  qu'ils  présentent,  il  en  est  qui  sont  pathogènes  et  même  pyo- 
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gènes.  On  les  observe  non  seulement  dans  les  voies  respiratoires,  mais 
aussi  parfois  dans  d'autres  organes.  L'un  d'eux  existait  dans  une 
pseudo-membrane  diphthérique  de  l'homme,  et  un  autre  dans  une 
diphthérie  du  pigeon.  Remarquons  aussi  qu'on  n'arrive  pas  toujours 
à  déceler  les  microbes  mycogènes  par  l'examen  microscopique,  ce 
qui  tient  à  la  variabilité  de  leur  forme  et  à  l'intensité  de  la  coloration 
du  mucus  qui  les  entoure. 

Dans  les  neuf  observations  précédentes  analysées  au  point  de  vue 
bactériologique,  il  existait,  en  outre  des  microbes  mycogènes,  une 
fois  le  bacille  de  la  diphthérie,  cinq  fois  des  microbes  analogues  au 
pneumococcus  de  Frânkel,  quatre  fois  le  streptococcus  pyogenes, 
trois  fois  le  staphylococcus  aureus,  et  trois  fois  des  saprogènes,  une 
fois  le  bacille  de  la  diphthérie  du  pigeon  observé  sur  cet  animal. 

L'analyse  bactériologique  faite  à  Bucarest  de  la  sécrétion  bron- 
chique dans  59  cas  de  bronchites  simples  ou  compliquées  d'em- 
physème (2  cas),  de  néphrite  (3  cas),  d'influenza  (10  cas),  de  bron- 
cho-pneumonie (4),  de  pneumonie  lobaire  (3),  de  tuberculose  (1),  de 
polyarthrite  (1),  de  scarlatine  (1),  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Protei  ou  mycogènes 19  fois. 

Pneumococcus  de  Frânkel  ou  microbes  analogues.   .    .  7  fois. 

Staphylococcus  aureus 5  fois. 

Un  saprogène   analogue  à   celui  qui  existe  dans  la 

vessie  des  cadavres 5  fois. 

Ce  dernier,  qui  présente  une  certaine  analogie  de  forme  avec 
celui  de  la  fièvre  typhoïde,  s'en  distingue  parce  qu'il  croît  plus 
abondamment  sur  la  pomme  de  terre,  parce  qu'il  donne  des  plaques 
larges,  d'aspect  graisseux  sur  la  gélatine  et  parcequ'il  donne  lieu  à 
de  grands  globes  dans  la  profondeur  de  cette  substance.  Dans  deux 
de  ces  faits  terminés  par  une  urémie,  il  y  avait  des  saprogènes  dont 
la  culture  répandait  une  odeur  semblable  à  celle  de  l'urine  en  dé- 
composition. Enfin,  ces  diverses  espèces  étaient  souvent  associées. 

D'après  les  résultats  de  ces  deux  séries  de  recherches  on  voit  que 
le  muco-pus  des  bronchites  renferme,  dans  plus  de  la  moitié  des  ob- 
servations, des  protei  ou  des  bactéries  mycogènes  qui  entrent  vraisem- 
blablement pour  une  grande  part  dans  la  production  du  mucus  sécrété 
par  les  bronches.  De  pins,  d'autres  microbes  en  partie  pathogènes, 
qui  existent  parfois  en  petit  nombre  à  la  surface  des  bronches  nor- 
males, s'y  développent  en  grande  quantité  dans  le  cours  des  bron- 
chites. Les  streptocoques,  les  staphylocoques,  les  pneumocoques  de 
Pastcur-Frankel,  ou,  pour  mieux  dire,  les  diverses  variété  des  microbes 
septiques  de  la   salive  se  rencontrent  très   fréquemment  dans  les 
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bronchites  de  la  grippe,  dans  celles  qui  compliquent  la  pneumonie, 
les  néphrites,  l'emphysème  et  la  tuberculose  pulmonaire. 

L'examen  histologique  de  la  bronchite  aiguë  révèle,  comme  on 
le  sait,  la  chute  de  l'épithélium  et  la  nécrobiose  des  couches  les  plus 
superficielles  du  tissu  conjonctif  accompagnée  d'une  infiltration  leu- 
cocytique  de  ce  tissu  qui  se  prolonge  autour  des  bronchioles  jusque 
dans  la  paroi  des  alvéoles  pulmonaires.  Les  streptocoques  pénètrent 
aussi  par  places  dans  la  profondeur  de  ce  tissu  conjonctif  altéré. 

Dans  les  bronchites  chroniques,  si  souvent  compliquées  de  dila- 
tation des  bronches,  l'épithélium  est  souvent  conservé,  mais  mo- 
difié ;  la  couche  conjonctive  superficielle  de  la  muqueuse,  souvent 
nécrosée,  est  remplacée  par  du  tissu  cicatriciel  fibreux  ou  embryon- 
naire. Dans  cet  épaississement  des  couches  fibreuses  des  bronches, 
on  trouve  habituellement  des  cellules  plasmatiques  pigmentées  et 
de  grandes  cellules  renfermant  des  grains  hyalins.  Ces  grains  ou 
gouttelettes  hyalins  se  colorent  très  bien  par  les  couleurs  d'aniline. 
Les  alvéoles  situés  au  voisinage  des  bronches  sont  parfois  remplis 
de  ces  cellules  à  grains  hyalins  ou  de  masses  hyalines  homogènes. 
Gomme  ces  lésions  se  rencontraient  dans  des  observations  o  ù  il  exis- 
tait une  grande  abondance  de  microbes  mycogènes  et  de  mucus,  il 
est  probable  que  la  matière  hyaline  contenue  dans  les  cellules  et 
les  alvéoles  est  en  relation  de  cause  à  effet  avec  les  microbes  myco- 
gènes. 
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CHAPITRE   V 


LES    ALBUMINES     TOXIQUES 


L'action  toxique  des  microbes  pathogènes  n'est  pas  seulement 
due  à  des  ptomaïnes,  c'est-à-dire  à  des  alcaloïdes  analogues  à  ceux 
de  la  putréfaction.  Ces  alcaloïdes,  en  effet,  ne  reproduisent  pas  les 
types  des  maladies  d'où  ils  proviennent,  et  ne  peuvent  pas  être  uti- 
lisés pour  les  vaccinations. 

Roux  et  Yersin,  en  découvrant  dans  les  cultures  pures  des  bacilles 
de  la  diphthérie  des  substances  toxiques  qui  ne  sont  pas  des  pto- 
maïnes, mais  bien  une  sorte  de  diastase  reproduisant  les  symptômes 
généraux  de  la  maladie,  ont  ouvert  une  voie  nouvelle.  Il  est  vrai 
qu'ils  n'ont  pas  identifié  cette  substance  à  l'albumine. 

Christmas  {Annales  de  l'institut  Pasteur,  1889)  a  eu  le  mérite  de 
constater  que  la  culture  du  staphylococcus  aureus  produit  une  sub- 
stance albumineuse  pyogène,  précipitable  par  l'alcool,  et  qui  déter- 
mine la  suppuration  lorsqu'on  l'inocule  dans  la  chambre  antérieure 
de  l'œil  du  lapin. 

Hankin  {Brîtish.  med.,  1889,  p.  810),  dans  une  série  de  recherches 
faites  a  l'institut  de  Koch,  a  reconnu  la  nature  albumineuse  des  sub- 
stances toxiques  isolées  dans  les  cultures  du  bacille  du  charbon.  Cet 
auteur  obtint  son  albumose  toxique  en  précipitant  le  liquide  d'an- 
ciennes cultures  à  l'aide  du  sulfate  d'ammoniaque  ou  de  l'alcool.  Le 
précipité  était  ensuite  dyalisé,  desséché  dans  le  vide,  dissous  dans 
l'eau  distillée,  puis  filtré  parle  filtre  Chamberland.  La  substance  ainsi 
obtenue,  extrêmement  toxique,  tue  les  souris  et  les  cobayes  avec  des 
symptômes  analogues  à  ceux  du  charbon.  De  petites  quantités  de 
cette  substance  injectées  aux  mêmes  animaux  deviennent  des  vaccins 
très  sûrs  et  les  préservent  contre  l'infection  par  inoculation  des  ba- 
cilles ou  de  l'albumose  du  charbon. 

Ces  recherches  ont  été  étendues  et  complétées  par  Brieger  et  C. 
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Frânkel  (Berliner  klin.  Wochenschr.,  1890,  nos  H  et  12).  Après  avoir 
vérifié  l'exactitude  des  expériences  de  Roux  et  Yersin  et  de  Lôfflcr  sur 
la  substance  toxique  des  cultures  des  bacilles  de  ladiphthérie,  Brieger 
et  Frankel  ont  montré  que  cette  substance  ne  peut  être  obtenue  par  les 
méthodes  employées  dans  la  recherche  des  ptomaïnes,car  elle  se  pré- 
cipite dans  l'alcool  et  se  détruit  à  une  température  supérieure  à  60°. 
Lôffler,  de  même  que  Roux  et  Yersin,  croyait  pouvoir  classer  cette 
substance  dans  le  groupe  des  enzymes;  par  l'injection  de  08M  à  0sr,2 
de  cette  matière  desséchée  dans  le  tissu  cellulaire,  on  produit  un 
foyer  œdémateux  contenant  de  la  fibrine. 

Nous  ne  revenons  pas  ici  sur  la  variabilité  des  formes  et  de  la 
virulence  des  bacilles  de  la  diphthérie,  ni  sur  la  perte  de  cette  viru- 
lence sur  lesquelles  l'un  de  nous  a  insisté  (Bacteriologia,  1886  et 
Virchoiv's  Archiv,  1890).  Cette  différence  dans  la  forme  des  bacilles 
et  dans  leur  développement  sur  divers  milieux,  fait  supposer  qu'il 
en  existe  des  variétés  possédant  des  propriétés  plus  ou  moins  patho- 
gènes pouvant  déterminer  des  épidémies  de  gravité  variable.  Brie- 
ger  et  Frânkel  ont  confirmé  ces  observations  relatives  à  l'extrême 
virulence  de  certaines  cultures  qui  donnent  la  mort  aux  lapins  ino- 
culés avec  de  très  faibles  doses.  Ces  cultures, filtrées  au  filtre  Chamber- 
land,  ont  donné  à  Brieger  et  Frankel  et  à  A.  Babes  la  même  substance 
obtenue  déjà  par  Roux  et  Yersin.  Cette  substance  évaporée  dans  le 
vide  augmente  encore  de  virulence.  Elle  produit  chez  les  animaux 
les  mêmes  lésions  locales  que  les  bacilles,  à  l'exception  des  pseudo- 
membranes (Babes,  Arch.  de  Virchoiv,  mars  1890).  Les  altérations  des 
organes  internes  des  animaux  expérimentés  ressemblent  beaucoup, 
à  l'œil  nu,  à  celles  de  la  diphthérie  de  l'homme;  mais  l'examen  histolo  - 
gique  ne  montre  pas  des  lésions  intimes  aussi  caractéristiques.  Brieger 
et  Frankel  ont  obtenu  cette  substance  toxique  à  l'état  de  pureté  en  la 
précipitant,  par  le  sulfate  d'ammoniaque,  à  la  température  de  30°  et 
en  éliminant  ensuite  ce  sel  par  la  dialyse,  ou  bien  par  l'alcool  légè- 
rement acidulé.  Après  avoir  laissé  refroidir  et  reposer  le  liquide,  on 
le  filtre;  on  dissout  de  nouveau  le  précipité  dans  l'eau,  on  le  préci- 
pite une  seconde  fois,  on  le  soumet  ensuite  à  la  dialyse  et  à  la  des- 
siccation dans  le  vide  à  40°.  On  obtient  ainsi  une  substance  amorphe, 
tout  à  fait  blanche,  très  légère,  qui  possède  toutes  les  réactions  des 
albumines  solubles.  Elle  se  précipite  par  l'acide  carbonique  à  satu- 
ration, par  certains  acides  minéraux  concentrés,  par  l'acide  acétique, 
le  phénol,  le  sulfate  de  cuivre,  le  nitrate  d'argent,  le  chlorite  de 
mercure  ;  les  réactifs  spécifiques  de  l'albumine,  la  réaction  de  Biuret, 
de  Millon,  la  réaction  xanthoprotéique ,  la  polarisation,  montrent 
qu'il  s'agit  d'un  dérivé  de  l'albumine.  On  lui  a  donné  le  nom  ce 
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toxalbumine.  11  vaudrait  peut-être  mieux  lui  donner  celui  de  ioxalbu 
mose. 

Sa  composition  moléculaire  est  : 

C  4o,oo 
H  7,13 
A;  16,34 
S  1,39 
0  29,80 

Ce  corps  toxique  conserve  très  longtemps  ses  propriétés  même 
après  qu'il  a  été  chauffé  à  sec  à  70°. 

Dans  les  cultures  anciennes  et  atténuées  par  le  temps,  la  toxal- 
bumose  a  diminué  ;  on  trouve  en  même  temps  un  autre  corps  de 
nature  analogue,  mais  inoffensif,  qui  se  précipite  seulement  par  l'al- 
cool fort  et  qui  possède  une  couleur  brune. 

Brieger  et  Frànkel  ont  entrepris  des  recherches  sur  les  substances 
analogues  provenant  d'autres  microbes  pathogènes.  Ils  distinguent 
deux  groupes  de  toxalbumines. 

A.  —  Les  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde,  du  choléra  et  le  staphy- 
lococcus  aureus  donnent  lieu  à  des  albumines  insolubles  ou  peu 
solubles  dans  l'eau.  Elles  ressemblent  aux  globulines  dont  elles 
diffèrent  par  leur  peu  de  solubilité  dans  le  chlorure  de  sodium.  Elles 
se  précipitent  par  les  sels  neutres  à  la  température  de  30°. 

Ces  corps  se  présentent  comme  des  masses  amorphes,  brun  jau- 
nâtre, rigides. 

La  substance  tirée  des  cultures  du  bacille  du  choléra  tue  les  la- 
pins en  deux  ou  trois  jours  avec  une  tuméfaction  et  une  congestion 
autour  du  point  inoculé,  avec  une  légère  dégénérescence  graisseuse 
du  foie,  sans  lésions  intestinales. 

La  substance  albumineuse  provenant  du  bacille  typhique  est  pa- 
thogène pour  le  lapin  qui  meurt  huit  ou  dix  jours  après  l'injection 
sans  lésions  appréciables. 

La  toxalbumine  du  staphylococcus  aureus  tue  en  quelques  jours 
les  lapins  et  les  cobayes.  Autour  du  point  inoculé  on  observe  une 
inflammation  intense  avec  infiltration  et  ramollissement  puriformes, 
sans  que  le  pus  renferme  de  microbes. 

B.  —  Les  toxalbumoses  du  tétanos,  du  charbon  et  de  la  diphthé- 
rie  constituent  le  groupe  de  ces  produits  solubles  dans  l'eau.  Nous 
en  avons  déjà  donné  les  caractères.  Ajoutons  que  l'albumose  toxi- 
que du  bacille  tétanique,  cultivé  dans  un  bouillon  additionné  de 
glycose,  est  soluble  dans  l'eau.  Elle  produisit,  quatre  jours  après 
l'inoculation,  la  mort  d'un  cobaye  avec  des  crampes  et  des  paraly- 


PLANCHE  VIII 

CULTURES    DE    QUELQUES   MICROBES 

Fig.  1.  —  Culture  du  staphylococcus  pyogenes  citreus  de  Passet.  (Voyez  t.  I,  p.  406.) 
Fig.  2.  —  Culture  sur  gélatine  du  pneumococcus  de  Friedlâûder.  (Voyez  t.  II,  p.  4.) 
Fig.  3.  —  Culture  sur  gélatine  du  bacille  du  rouget  du  porc.  (Voyez  t.  I,  p,  364.) 
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PLANCHE   IX 


BACTERIES   PATHOGENES    REPRODUITES    PAR   LA    PHOTOGRAPHIE    :    STAPHYLOCOCCI, 

STREPTOCOCCI  ET   DIPLOCOCCI 


Cette  planche  et  les  trois  suivantes  montrent  des  photographies  de 
microbes  généralement  reproduits  au  quatrième  jour  de  leur  culture,  à 
1  000  diamètres,  après  coloration  au  violet  B.  On  s'est  servi  de  l'appareil 
de  Zeiss,  de  l'objectif  apochromatique  de  Zeiss  de  2mm,0,  de  1,30  d'ouver- 
ture et  de  l'oculaire  à  projection  n°  4.  On  a  employé  la  lumière  solaire 
projetée  par  l'objectif  apochromatique  de  16mm,0  et  de  0,30  d'ouverture. 


Fig.  1.  —  Staphylococcus  aureus  provenant  d'une  culture  sur  gélatine,  présentant,  à  côté  des 
microbes  colorés,  des  individus  plus  grands,  clairs,  brillants,  ressemblant  aux  spores. 

Fig.  2.  —  Le  même  microbe  cultivé  sur  gélose.  Les  individus  sont  bien  colorés  et  plus  petits 
que  les  précédents. 

Fig.  3.  —  Streptococcus  de  l'érysipèle  sur  gélose. 

Fig.  4.  —  Streptococcus  pris  dans  la  profondeur  d'une  muqueuse  atteinte  de  diphthérie  et 
cultivé  sur  gélose. 

Fig.  ô.  —  Streptococcus  isolé  dans  le  mucus  bronchique  dans  le  cours  de  la  grippe  et  cul- 
tivé sur  gélose.  Ce  streptocoque  ne  se  développe  pas  sur  la  gélatine  et  il  est  pathogène 
pour  le  lapin. 

Fig.  6.  —  Diplococcus  un  peu  allongé  provenant  du  mucus  bronchique  dans  l'innuenza.  Il 
se  développe  dans  la  gélatine  et  il  est  pathogène  pour  le  lapin. 
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PLANCHE  X 

COCCI  ET  BACILLES  PATHOGENES  REPRODUITS  PAR  LA  PHOTOGRAPHIE 

Fig.  7.  —  Microbe  lancéolé  isolé  dans  le  mucus  bronchique  dans  une  bronchite  compliquant 
une  pneumonie. 

Fig.  8.  —  Microbe  transparent  septique  trouvé  dans  les  sécrétions  des  muqueuses  dans  l'in- 
fluenza.  —  Culture  âgée  de  quatre  jours  sur  gélose. 

Fig.  9.  —  Microbe  de  l'hémoglobinurie  du  bœuf.  Les  diplobactéries  sont  situées  dans  l'inté- 
rieur des  globules  rouges. 

Fig.  10.  —  Bacille  mj'cogène  provenant  du  mucus  bronchique  dans  la  bronchite.  Culture  de 
cinq  jours  sur  la  gélose.  Grossissement  de  600  diamètres. 

Fig.  11.  —  Le  même  bacille  mycogène  observé  dans  une  vieille  culture  sur  gélatine  et  pré- 
sentant des  filameuts  gonflés,  avec  des  no}raux,  et  des  formes  rondes,  courbées,  spiralées. 
possédant  des  parties  chromatiques.  Grossissement  de  600  diamètres. 

Fig.  12.  —  Bacilles  de  la  fièvre  typhoïde  cultivés  sur  gélose,  dessinés  au  sixième  jour  à 
1  000  diamètres. 
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PLANCHE  XI 

BACILLES  PATHOGÈNES  REPRODUITS  PAR  LA  PHOTOGRAPHIE 

Fig.  13.  —  Variété   du  bacille  de  la  lièvre  typhoïde  trouvée  daus  les  organes  d'un  individu 
mort  de  cette  maladie.  . 

Fig.  14.  —  Microbes  du  choléra.  Culture  sur  plaques  au  troisième  jour. 

Fig.  15.  —  Bacilles  de  la  diphthérie  du  pigeon. 

Fig.  16.  —  Bacilles  de  la  diphthérie  humaine. 

Fig.  17.  —  Bacille  pseudo-diphthéritique  pris  dans  une   gangrène  du  pharynx  suivie  de  sep- 
ticémie hémorrhagique. 

Fig.  18.  —  Bacille  pseudo-diphthéritique. 
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PLANCHE  XII 


BACILLES  DE  LA  MORVE,  DU  TETANOS,  DE  LA  TUBERCULOSE  ET  DE  LA  LEPRE, 
REPRODUITS  PAR  LA  PHOTOGRAPHIE 


Fig.  19.  —  Bacilles  de  la  morve.  Culture  de  cinq  jours  sur  pomme  de  terre,  colorie  avec  le 
violet  B. 

Fig.  20.  —  Bacille  du  tétanos.  Culture  dans  le  vide  âgée  de  huit  jours,  colorée  au  violet    B. 

Fig.  21.  —  Bacilles  de  la  tuberculose  isolés  des  crachats,  colorés  suivant  le  procédé  d'Ehrlich. 

Fig.  22.  —  Bacilles  de  la  tuberculose  montrant  des  grains  chromatiques,   colorés  d'après  lie 
procédé  d'Ehrlich. 

Fig.  23.  —  Bacilles  de   la    lèpre   dans   les    cellules   lépreuses,    colorés   suivant    la    méthode 
d'Ehrlich. 

Fig.  24.  —  Bacille  saprogëne  de  l'urine  ressemblant  au  bacille  typhique,  cultivé  sur  gélose. 
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sies.  Nous  avons  déjà  rapporté  (voyez  1. 1,  page  567)  l'action  des  pto- 
maïnes  isolées  du  virus  tétanique,  de  la  tétanine  etclelatétanotoxine. 
L'un  de  nous  a  aussi  constaté  à  Bucarest  que  l'injection  de  substance 
nerveuse  d'un  animal  ayant  succombé  au  tétanos  fait  mourir  en 
quelques  heures  les  animaux,  mais  sans  qu'ils  présentent  de  symp- 
tômes appartenant  à  cette  maladie.  La  substance  nerveuse  des  téta- 
niques ne  contient  pas  de  bacilles,  comme  nous  l'avons  déjà  vu.  L'in- 
jection d'une  quantité  minime  de  la  substance  nerveuse  des  tétaniques 
ne  tue  pas  les  animaux  et  ne  les  préserve  pas  non  plus  contre  le 
virus  de  cette  affection.  Le  virus  atténué,  non  plus  que  l'albumose 
du  tétanos,  n'ont  pas  paru  posséder  de  propriété  vaccinale. 

On  connaît  aussi,  d'après  les  expériences  de  Roux  et  Yersin  et 
de  l'un  de  nous,  l'échec  des  tentatives  de  la  vaccination  contre  la 
diphthérie;  mais  on  pourrait  expérimenter  dans  un  but  vaccinal  la 
substance  albumineuse  non  toxique  qui  se  développe  dans  les  cul- 
tures anciennes  du  bacille  diphthérique  qui  ont  perdu  leur  virulence. 

Ces  substances  albumineuses  toxiques,  dont  la  découverte  a  ré- 
vélé des  faits  nouveaux  et  très  intéressants,  ne  possèdent  pas  d'habi- 
tude une  action  pathogène  aussi  complète  que  les  microbes  dont 
elles  dérivent. 

Variétés  de  microbes  de  la  fièvre  typhoïde.  —  Dans  les  diffé- 
rentes observations  de  fièvre  typhoïde  analysées  par  l'un  de  nous,  on 
trouve,  dans  les  organes,  à  côté  du  bacille  typique  de  la  fièvre  ty- 
phoïde, une  série  de  variétés  constantes  et  qui  correspondent  à  la 
description  du  bacille  typhique  donnée  par  différents  auteurs.  Une 
de  ces  variétés  a  été  aussi  trouvée  par  Babes  dans  l'eau  de  la  Dimbo- 
vitza  (V.  et  A.  Babes,  Etudes  sur  les  filtres  de  sable,  1889).  Il  faut,  dans 
le  diagnostic  entre  le  microbe  typique  et  ces  variétés,  tenir  compte 
de  tous  les  détails  des  cultures,  odeur,  couleur,  aspect  des  colonies 
sur  plaques  des  vieilles  cultures,  formation  de  cristaux,  rapidité  du 
développement,  vitalité  et  action  pathogénétique  des  microbes.  Dans 
un  article  sous  presse  [Zeitschr.  f.  Hygiène,  1890)  Babes  décrit  vingt 
de  ces  variétés  qui  accompagnent  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde. 
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1.  Nous  ne  répétons  pas  ici  toutes  les  indications  bibliographiques  qui  se  trouvent  dans 
le  texte  et  au  bas  des  pages  de  ce  volume. 
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DES    TOMES    I    ET    II 


Abbé,  appareil  d'éclairage,  65. 

Abcès,  progressifs  expérimentaux  du  la- 
pin, 274;  —  chauds,  431;  —  dans  la 
pyémie,  482;  —  froids  sous-cutanés 
d'origine  tuberculeuse,  II,  449. 

Abcès  pyémiques.  Bactéries  des  — ,  164. 

Acides  ACÉTIQUE, SULFURIQUE,CHLORHYDRI- 
QUE,  OXALIQUE,  PHENIQUE, BORIQUE,  48. — 

sulfureux.  Sa  valeur  antiseptique,  49. 

Acné  contagieuse  du  cheval.  Bactéries 
de  — ,  574;  symptômes  et  étiologie  de 
1'  —,  394. 

Actinomyces  hominis  et  bovis,  196  ;  des- 
cription, II,  335;  recherche  histolo- 
logique  de  1'  —  II,  341  ;  associations 
bactériennes  de  1'  —  II,  346. 

Actinomycose.     Historique,     II,     330 
symptômes,  11,332;  anatomie  patholo- 
gique, II,  333  ;  parasite  de  1'  — II,  335 
forme  cervicale  et  maxillaire  de  1'  — 
II,  337;  forme  néoplasique  limitée,  II 
339;  forme  thoracique,  II,  339;  forme 
lombo-abdominale,  II,  340  ;  forme  pyé- 
mique,  II,   340;  forme  péritonéale,  II, 
340  ;  forme  intestinale,  II,  340  ;  —  chez 
les  animaux,  II,  344;  — chez  les  bètes 
à  cornes,  Ii,  345;  —  chez  le  porc,  II,  345  ; 
—  chez  le  cheval,  II,  346. 

Adénite  purulente  du  cheval,  373;  son 
microbe,  373. 

Aérobies.  Définition,  40. 

Agar-agar.  Sa  préparation,  109;  —  en 
tubes,  109;  —  sur  plaques,  117. 

Aiguilles,  pour  préparations  bactériolo- 
giques, 67. 

Air. Contient  des  microbes  en  suspension, 
21  ;  bactéries  de  Y  — ,  153,  202  ;  bacilles 
de  1'  — ,  170  ;  méthodes  pour  recueillir 
1' — pour  l'examen  bactériologique,  199. 

Albumines  toxiques  (toxalbuminoses) 
t.  11,577. 

Alcaloïdes,  produits  par  la  putréfaction, 
55  ;  —  parle  bacille  d'Eberth,  61;  —  par 
le  streptococcus,61  ;— parle  bacille  du  té- 
tanos,62;— par  le  bacille  du  charbon, 62. 

Alcool.  Sa  valeur  antiseptique,  49. 


Alep.  Bouton  d'  — ,  418. 

Algues.  Caractères  qui  les  différencient 
des  schizomycètes,  19. 

Amgebes.  Dans  la  dysenterie,  t.  II,  144. 

Amygdale.  Tuberculose  de  1'  — ,  II,  419. 

Anaérobies.  Définition,  40;  méthodes 
pour  les  cultiver,  127. 

Anémie  pernicieuse.  Nature  bactérienne 
de  1'  —  II,  317. 

Angine,  de  Ludwig,  431. 

Aniline.  Couleurs  d'  —  comme  réactifs 
colorants  des  bactéries,  77. 

Anthrax,  410. 

Anthraxprotéine.  Substance  protéique 
des  bacilles  du  charbon,  34. 

Antiseptiques.  Action  des  —  sur  la  bac- 
térie de  la  pneumo-entérite  des  porcs, 
319  ;  —  sur  le  bacille  du  charbon 
symptomatique,  342;  —  sur  le  bacille 
de  la  tuberculose  II,  367. 

ARTHRiTEs490;micro-organismes  dans  les 
—  aiguës,  491;  —  tuberculeuses,  II,  410. 

Ar/throspores.  Définition,  36. 

Ascobacteria.  Variété  de  zooglœes,  38. 

ASCOBACTERIUM  LUTEUM.    155. 

Ascococcus.  Variété  de  zooglœes,  38; 
place  du  genre  —  dans  la  classification 
des  bactéries,  148. 

Associations  bactériennes,  227  ;  —  dans 
la  tuberculose,  t.  II,  450  et  suivantes. 

Atrophie  jaune  du  foie.  Microcoques 
de  Y  —,  147. 

Atténuation  des  virus,  238;  différents 
procédés,  239  ;  —  par  l'action  de  l'oxy- 
gène, 240  ;  —  par  la  lumière  du  soleil, 
241  ;  —  par  la  température,  241  ;  —  de 
la  pneumo-entérite  des  porcs,  324  ;  — 
du   charbon  symptomatique,  344. 

Autopsies.  Technique  des  —  en  vue  de 
la  recherche  des  bactéries,  225. 

B 

Bacilles.  Voy.  Desmo  bactérie  s: —  indi- 

gogène,  158. 
Bacillus  aerophylus,  170  ;«Zyei,  microbe 

de  la  maladie  des  larves  d'abeilles,  399  ; 

—  amylobacter,  microbe  de  la  fermen- 
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tation  butyrique,  42;  sa  place  dans  la 
classification  des  bactéries  et  sa  descrip- 
tion, 166;  —  anthracis;  microbe  aéro- 
bie, 42;  —  aquatilis  citreus,  174  ;  — 
aquatilis  viridis,  174  ;  —  acadiformeus 
liquefaciens,  171  ;  —  canalicolis  bre  vis, 
292  ;  —  Chauvsei,  341  ;  —  coli  commuais, 
181  ;  — crassus  sputigenus,i&3  ; —  den- 
talis  viridis, \l,  304  ;  —  diphtherise  homi- 
nis,t.  II,  52;  —  dy sodés,  173  ;  —  fitzia- 
nus,  166  ;  —  granulalus  roseus,  170  ;  — 
gyratus  al  bus,  171  ;  —  Hansenii,  173  ;  — 
indicus,  ne  passe  pas  dans  l'urine,  28  ; 

—  Uodermos,il3;  —  megaterium,  31;  — 
mesentericus  fuscus,  173  ;  —  mesente- 
ricus  vulgatus,  173;  —  multipediculus, 
172;  — muscoïdes,  169;  —  mycoïdes, 
169;  —  polymixa,  173;  — pneumonise, 
II,  1;  —  polypiformis,  168  :  —  pulpse 
pyogenes,  II,  304  ;  —  pyocyaneus,  sa 
place  dans  la  classification  des  bacté- 
ries, 162  ;  —  pyogenes  fœtidus,  408  ;  — 
ramosus  liquefaciens,  170  ;  —  reticula- 
tusalbtis,lli.  ;—septicusagrigenus,292] 

—  septicus  sputigenus,  163  ;  —  sputi- 
genus  crassus,  163  ;  —  subtilis  ;  ne  passe 
pas  dans  l'urine,  28  ;  sa  place  dans  la 
classification  des  bactéries  et  sa  des- 
cription, 163;  —  tetrogenus;  ne  passe 
pas  dans  l'urine,  28  ;  associé  au  bacille 
de  la  tuberculose,  II,  450  ;  —  tremidus, 
173  ;  —  ulna,  172  ;  —  urinse  aerobius, 
525  ;  —  urinse  cl avi forints,  523  ;  — 
urinse  diffluens,  526  ;  —  urinse  fertilis, 
524  ;  —  urinse  liquefaciens,  526  ;  — 
urinse  major,  524;  —  urinse  mollis,$2d  ; 

—  urinse  pellucidus,  525  ;  —  urinse 
striatus,   525  ;  —  urinse    tenuis,   525. 

Bactériacées.  Groupe  de  bactéries,  151  ; 

—  zymogènes,  151  ;  —  pigmentaires, 
160  ;  —  pathogènes,  163. 

Bactépjdie  du  charbon,  II,  209. 

Bactéries.  Historique,  1;  leur  place  dans 
la  classification  végétale,  19;  leur  po- 
lymorphie,  19;  caractères  qui  les  dif- 
férencient des  algues,  19;  leur  diffu- 
sion, 19;  leur  mode  de  pénétration 
dans  l'organisme,  20  ;  leur  présence 
dans  l'air,  21  ;  procédés  pour  les  déce- 
ler dans  l'air,  23  ;  leur  présence  dans 
l'eau,  24;  leur  constitution,  leur 
forme,  28  ;  leurs  divisions,  28  ;  revê- 
tent des  formes  diverses  pendant  leur 
développement,  30;  leurs  cellules,  33; 
leur  reproduction  par  formation  de 
spores,  36;  leur  nutrition  et  leur  ac- 
croissement, 38;  leur  rôle  dans  les 
fermentations,    40;    leur    préparation 


dans  les  liquides,  71 ,  dans  les  tissus, 
73  ;  manière  de  les  colorer,  76  ;  mé- 
thodes pour  les  cultiver,  99;  leur 
degré  d'affinité  pour  l'oxygène,  130; 
leurs  propriétés  chimiques  et  physio- 
logiques, 134;  leur  culture  par  l'expé- 
rimentation sur  les  animaux,  135;  leur 
classification,  137;  concurrence  vitale 
des  — ,  229;  atténuation  de  leurs  pro- 
priétés dans  les  milieux  nutritifs  mo- 
difiés par  d'autres  bactéries,  234  ;  — 
non  pathogènes  sont  détruites  dans  le 
sang,  26,  27  ;  —  pathogènes  dispa- 
raissent lentement  dans  le  sang,  28; 
leur  mode  de  pénétration  dans  l'orga- 
nisme, 256  ;  leur  mode  d'action  géné- 
rale sur  l'organisme,  259  ;  lésions 
qu'elles  déterminent,  260  ;  —  septique 
de  la  vessie  (Clado),  520;  — pyogène 
d'Albarran  et  Halle,  521. 

Bacterium.  Définition  du  genre  en  bâton- 
nets, 28  ;  —  Chauvsei,  son  atténuation, 
254;  —  cyanogenum,  162;  — gingivse 
pyogenes,  II,  304  ;  —  lactis  aerogenes, 
154; —  lineola,  158;  —  merismope- 
dioides,  173  ;  —  porri,  II,  318  ;  — 
synxanthum,  162;  —  tenno,  sa  place 
dans  la  classification  et  sa  descrip- 
tion, 151  ;  —  urese,  166  ;  —  Zopfii,  160. 

Balano-posthite  croupale,  II,  76. 

Ballons  pour  bouillons  de  culture,  J02. 

Barbone  des  buffles,  321. 

Baume  du  Canada  pour  éclaircir  les  pré- 
parations bactériologiques,  93. 

Beggiatoa.  Genre  des  spirobactéries,  196. 

Béribéri,  II,  551. 

Biskra.  Bouton  de  — ,  418. 

Blaireau.  Maladie  du  — ,  285. 

Blennorrhagie,  II,  95  ;  historique,  II. 
95;  définition,  II,  95  ;  étiologie,  II,  96; 
micro-organismes  de  la  — ,  II,  96  ; 
anatomie  pathologique,  II,  101. 

Bleu  de  méthylène.  Réactif  colorant  des 
bactéries,  89. 

BoEUF.Hémoglobinurie  bactérienne  du — , 
350  et  appendice,  II,  566  ;  —  farcin,375. 

Bouche.  Microbes  de  la  — ,  II,  294. 

Bouillons  de  culture,  101;  leur  prépa- 
ration, 101. 

Bouton  d'Alep,  418;  —  de  Biskra,  418; 
—  de  Gassa,  418;  —  d'Orient,  418. 

Bovidés.  Tuberculose  des  — ,  II,  473. 

Brome.  Sa  valeur  antiseptique,  49. 

Bronchites,  II,  572. 

Broncho-pneumonie,  II,  34  ;  —  diphthé- 
ritique,  II,  76. 

Brun  de  Bismarck.  Réactif  colorant 
des  bactéries,  90. 
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Cadavérine.  Alcaloïde  des  cadavres 
humains,  57. 

Canal  nasal.  Concrétions  du  —  four- 
nies par  le  streptothrix  Forsteri,  II,  288. 

Carcinome,  bactéries  dans  le — ,11,  319. 

Carie  dentaire.  Microcoques  de  la  — , 
148;  II,  296. 

Carmin  comme  réactif  colorant  des  bac- 
téries, 67. 

Carottes  comme  milieu  de  culture  des 
bactéries,  107. 

Cavernes  tuberculeuses.  Bacilles  de 
Koch  dans  les  — ,11,  432. 

Cellules  géantes  dans  la  tuberculose, 
II,  388;  —  endothéliales.  Éléments 
destructeurs  des  bactéries,  II,  396. 

Chaleur,  action  sur  les  microbes,  241. 

Charbon.  Atténuation  du  bacille  du  — , 
240  ;  historique,  II,  207;  bacilles  du  — , 
II,  209;  anatomie  pathologique  du  — , 
II,  216; —  gastro-intestinal,  II,  225  ;  — 
symptomatique .  Définition  et  symp- 
tômes, 340  ;  bacilles  du  — ,  341  ;  étio- 
logie,  342;  anatomie  pathologique,  345. 

Chiffonniers.  Maladie  des  — ■,  II,  233; 
bacilles  de  la  maladie  des  — ,  II,  236. 

Chinine,  son  action,  48. 

Chlore,  son  action,  48. 

Chloroforme,  son  action,  48. 

Chlorure  de  chaux.  Sa  valeur  comme 
désinfectant,  50  ;  —  de  zinc.  Sa  valeur 
antiseptique,  49. 

Choléra nostras.  Spirochsetedu — ,  193. 

Choléra  des  canards.  Microbes  du  — , 
164,  315;  lésions  anatomiques  dans  le 
— ,  318;   symptômes  du  — ,  318. 

Choléra  des  poules.   Microbes  du  — , 
164,  296;  atténuation  du  virus  du  — , 
239,  301  ;  historique,  296;  symptômes, 
297;  étiologie,  298;  anatomie   patho- 
logique, 303. 
Choléra  chez  l'homme.  Historique,   II, 
169;  définition,  II,  170;  bactéries  du 
— ,11,  170;  étiologie,  II,  193;  anato- 
mie pathologique,  II,  195;  traitement, 
II,  204. 
Choline.    Alcaloïde    des    cadavres    hu- 
mains, 58. 
Chromogènes.  Bactéries  — ,  45. 
Cils  vibratiles  des  bactéries,  35. 
Circulation.  Lésions  de  la  —  détermi- 
nées par  les  bactéries  pathogènes,  261. 
Ciseaux  pour  préparations   bactériolo- 
giques, 67. 
Cl  \dothrix.  Variété  de  desmobactéries. 


Classification  des  bactéries,  137;  —  de 
Cohn,  138;  —  de  Zopf,  139;  —  de 
Winter,  140;  —  de  Rabenhorst  et  des 
auteurs,  140. 

Clathrocystis.  Place  du  genre  — 
dans  la  classification  des  bactéries,  150. 

Clostridium.  Bâtonnets  en  forme  de 
citrons,  29;  —  fœlidum,  167. 

Cocci.  Voy.  Sphéro-bactéries . 

Coccidies  (sporidies),  398. 

Coccinine,  réactif  colorant  des  bacté- 
ries, 91. 

Cohn.  Liquide  de  —  pour  bouillons  de 
culture,  105. 

Colloïdes.  Substances  —  des  cellules 
du  rhinosclérome,  II,  326. 

Coloration  des  bactéries,  75;  double 
—  des  bactéries,  87. 

Coqueluche.  Bactéries  dans  la—,  II,  286. 

Cornée.  Lésions  de  la  —  dans  la  lèpre. 
II,  499. 

Corpuscules  de  la  pébrine,  396  ;  —  chro- 
matiques de  Babes,  89. 

Crenothrix.  Définition,  33. 

Culture  des  bactéries,  99;  méthodes  de 
Pasteur,  101;  forme  des  —  de  bacté- 
ries, 131. 


D 


Dahlia.  Réactif  colorant  des  bactéries, 
91. 

Dents.  Leur  préparation  pour  l'examen 
bactériologique,  73. 

Dermatoses  bactériennes,  II,  311. 

Désinfectants.  Définition,  47. 

Désinfection  des  instruments  et  des 
pièces  de  pansement,  50  ;  —  des  mains, 
51. 

Desmobactéries.  Bactéries  en  bâtonnets 
longs, 28;  leurs  caractèresphysiques,29. 

Dessiccation.  Action  de  la  —  sur  la  bac- 
térie de  la  pneumo-entérite  des  porcs. 
324. 

Dessin  des  bactéries,  94. 

Diabète.  Microcoques  dans  le  — ,  II,  317. 

Diastase,  dans  la  diphthérie,  II,  81. 

Dicomyces  equi.  Parasite  de  la  tumeur 
contagieuse  du  cheval,  377. 

Diphthérie  chez  l'homme,  II,  52  ;  histo- 
rique, II,  52  ;  définition  et  symptômes, 
II,  53;  étiologie,  II,  55;  bactéries  de 
la  — ,  II,  55  ;  anatomie  pathologique, 
II,  66;  —  cutanée,  II,  73;  —  vulvaire, 
II,  76;  —  secondaire,  II,  77;  traite- 
ment antiseptique  de  la  — ,  II,  82  ;  — 
spontanée  des  oiseaux,  II,  84;  étiolo- 
gie, II,  84;  bacille  delà  —  des  oiseaux, 
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II,   83:    symptômes.  II,  87;  anatomie 

pathologique,  II,  88  ;  —  du  veau,  II. 

91  ;  —  de  l'intestin  du  lapin,  II.  93. 
Diplococcus.  Définition,  33. 
Distribution  des  microbes,  19. 
Dysenterie,  II,  138  ;  historique  et  étio- 

logie,  II,  138  ;  microbes  de  la  — ,11, 141. 


Eau  nécessaire  dans  les  liquides  de  cul- 
ture des  bactéries,  39  ;  bacilles  de 
1'—.  174;  Bactéries  de  1'—.  203: 
Culture  des  bactéries  de  Y  — ,  210. 

Eaux  croupissantes.  Milieu  de  culture 
naturel  des  bactéries.  25  ;  procédés 
pour  les  y  constater,  25  ;  —  de  source 
sont  pures  de  bactéries,  24  ;  — ■  de 
levure  comme  milieu  de  culture,  101. 

Eberth.  Bacille  d'  —,  II,  10 i. 

Ecthyma.  Bactéries  dans  1'  — ,  II,  311. 

Ehrlich.  Méthode  d'  —  pour  la  coloration 
des  bactéries,  85. 

Eléphantiasis   des  Grecs.  Voir  Lèpre. 

Endartérites  d'origine  bactérienne,  516. 

Endocardite  d'origine  bactérienne,  498  ; 

—  granuleuse,  500  ;  —  ulcéreuse, 
502  ;  microbes  de  1'  —  ulcéreuse,  504  : 

—  dans  la  pneumonie,  II,  21. 
Endospores.  Définition,  36. 
Entérite,  II,  186. 

Eosine.  Réactif  colorant  des  bactéries,  91 . 
Epidémies  de  pneumonie,  II,  23. 
Épitheliome.  II,  314. 
Erysipèle expérimental  du  lapin,  279  :  — 

chez  l'homme,  422;  historique,  422; 
définition  et  symptômes,  423  ;  étiolo- 
gie,  424  :  anatomie  pathologique,  426. 

Erysipéloïde  du  doigt,  407. 

Essence  de  cèdre.  Son  emploi  pour  les 
lentilles  à  immersion,  66  ;  —  de  fe- 
nouil. Son  emploi  pour  les  lentilles  à 
immersion,  66  ;  —  de  girofle,  pour 
éclaircir  les  préparations  bactériolo- 
giques, 93  ;  —  de  moutarde,  sa  valeur 
antiseptique,  49. 

Etuyes  de  d'Arsonval,  122  ;  —  de  Babes. 
122. 

Expérimentation  sur  les  animaux 
comme  procédé  de  culture  des  bacté- 
ries, 135  ;  technique  de  1'  —  sur  les 
animaux,  218. 


Farcin  du  bœuf,  375. 
Fermentation  produite  par   les  bacté- 
ries, 40. 
F.'Èvre  intermittente.  II,  160;  historique 


II,  160  :  parasites  de  la  — .  II,  163;  — 
jaune, II,  146;  symptômes,  II,  146;  ana- 
tomie pathologique,  II,  147  ;  nature  pa- 
rasitaire de  la — ,  II,  147  ;  —  typhoïde 
du  cheval,  369  ;  symptômes  de  la  —  du 
cheval,  370  ;  anatomie  pathologique, 
371  ;  bacilles  de  la  —  du  cheval,  371  ; 

—  chez  l'homme,  II,  103  ;  historique, 
II,  103;  définition,  II,  104;  bacille  de 
la  —,  II,  104;  culture  du  bacille  de  la 
— ,  II,  115;  —  bilieuse,  II.  132;  ana- 
tomie pathologique,  II,  133  ;  micro-or- 
ganismes dans  la  —  bilieuse,   II,  136. 

Filtration  des  bactéries,  132. 

Filtres  de  Chamberland,  134. 

Flacherie,  398. 

Flagellâtes,  dans  la  diphthérie  des  oi- 
seaux. II.  84. 

Fluorescéine,  comme  agent  colorant,  81. 

Foie.  Lésions  du  —  dans  la  pneumo- 
entérite  des  porcs,  324  ;  abcès  métas- 
tatiques  du  —  dans  la  pyémie,  483  ; 
lésions  du  —  dans  la  fièvre  typhoïde. 
II,  111  :  dans  la  fièvre  jaune,  II,  148  ; 
atrophie  jaune  aiguë  du  — ,  II,  158  ; 
tuberculose  du  — ,  II,  436  ;  lésions  du 

—  dans  la  lèpre,  If,  503. 

Foin.  Infusion  de  — ,  comme  milieu  de 
culture.  101. 

Friedlander.  Pneumo-bacille  de  — , 
164  ;  sa  description,  II,  4;  associé  au 
bacille  de  la  tuberculose,  II,  452. 

Fuchsine.  Réactif  colorant  des  bacté- 
ries, 88. 

Furets.  Epizootie  bacillaire  des  — .  339. 

Furoncle,  409. 

G 

Gallinacés.  Tuberculose  des  — ,  II,  476, 

Ganglions  lymphatiques,  conservent  des 

bactéries  pendant  un    certain  temps, 

27;  tuberculose  des  — ,  II,  411. 

Gangrène.  Microcoques  de  la — ,  147  :  — 

chez  l'homme,  556  ;  —  de  la  bouche, 558  ; 

—  du   poumon,  559  ,  —  gazeuse,  563. 
Gassa.  Bouton  de  — ,  418. 
Gélatine.  Importance  de  la  culture  sur 

—  dans  l'étude  des  bactéries  de  l'eau 
de  boisson,  25;  préparation  de  la  — 
peptonifiée,  107; —  de  Bitchner,  108; 

—  sur  plaques,  115. 
Gélose.  Voyez  Agar-açjar. 
Généralisation  des  microbes.  259. 
Génération  spontanée.  Expériences  de 

Pasteur  sur  la  — ,  21. 

Gibier.  Epizootie  du  — ,  33S. 

Glycérine,  dans  la  technique  microsco- 
pique, 94;  —  pour  les  cultures,  109. 
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Godets  pour  préparations  bactériolo- 
giques, G7. 

Goitre.  Origine  bactérienne  du  —  endé- 
mique, II,  316. 

Gonococcus  de  Neisser,  II,  96. 

Qram.  Méthode  de  —  pour  la  prépara- 
tion des  bactéries,  78. 

Grippe,  II,  559. 


H 


Hématoxyltne.     Réactif    colorant    des 

bactéries,  77. 
Hèmoglobinurie    bactérienne  du  bœuf, 

350. 

HÈMOPLASMODIÉS,  II,    163. 

Histogenèse  des  lésions  bactériennes, 
262. 

Huiles  pour  lentilles  à  immersion,  66  ; 
destinées  à  éclaircir  les  préparations, 93. 

Huile  de  menthe.  Sa  valeur  antisep- 
tique, 49  ;  —  d'origanum  pour  éclaircir 
les  préparations  bactériologiques,  93  ; 
—  de  ricin  mélangée  à  l'huile  de  fe- 
nouil pour  lentilles  à  immersion,  66. 

Hydrate  de  chloral.  Mélangé  à  la  gly- 
cérine pour  lentilles  à  immersion,  67. 

Hydrocollidink.  Alcaloïde  de  la  putré- 
faction, 54. 


Immersion,  lentille  à — ,  565. 

Influenza  du  cheval,  366;  — de  l'homme, 
II,  559. 

Inhalation,  II,  368. 

Injections.  Technique  des — ,  220. 

Insolation.  Cause  de  méningite  simple 
II,  44. 

Instructions  relatives  à  la  défense 
contre  la  propagation  de  la  tubercu- 
lose, II,  482. 

Intestins.  Lésions  des  —  danslapneumo- 
entérite  des  porcs,  324;  —  dans  la 
fièvre  typhoïde,  II,  113;  tuberculose 
des—,  II,  421. 

Iode.  Sa  valeur  antiseptique,  48  ;  réactif 
colorant  du  bacillus  amylobacter,  77  ; 
fixe  les  couleurs  d'aniline  sur  les  bac- 
téries, 77. 

Iodoforme.  Sa  valeur  comme  désinfec- 
tant, 51. 

Isolement  des  bactéries,  113. 


Jequirity,    passage    dans    le  rein    des 
bacilles  de  l'infusion  du — ,  518. 


K 


Kake,  II,  551. 

Kéfir,  microbes  du  —  183. 

Kératomalacie.  Bactérie  seplique  dans 
la  —,  474. 

Koch.  Méthode  de  —  pour  l'isolement  des 
bactéries,  114;  bacille  de  — ,  II,  353; 
sa  découverte,  II,  353  ;  sa  culture,  II, 
361;  son  inoculation  aux  animaux,  II, 
365  ;  persistance  de  sa  virulence,  II, 
365  ;sarecherchedansles  sécrétions  pa- 
thologiques, II,  379  ;  dans  les  crachats, 
II,  380;  dans  les  urines,  II,  385;  dans 
les  sécrétions  vaginales,  II,  385;  con- 
currence vitale  du  bacille  de  — ,  II,  466. 

Kuhne.  Méthodes  de  —  pour  la  prépa- 
ration des  bactéries,  80. 


Lait.  Contient  des  bactéries  chez  les  ma- 
lades atteints  de  fièvre  puerpérale,  28. 

Langue.  Tuberculose  de  la  — ,  II,  420  ; 
lésions  de  la  langue  dans  la  lèpre,  II, 
500. 

Lapin.  Abcès  progressifs  expérimentaux 
du  — ,  274  ;  pyémie  expérimentale  du 
— ,  276;  septicémie  expérimentale  du 
— ,  277;  erysipèle  expérimental  du  — , 
279. 

Larves.  Maladie  des  —  des  abeilles,  399. 

Larynx.  Lésions  du  —  dans  la  fièvre 
typhoïde,  II,  111;  —  dans  la  variole, 
II,  256. 

Lécithine.  Alcaloïde  des  cadavres  hu- 
mains, 58. 

Lèpre.  Définition  et  symptômes,  II,  484; 
—  tuberculeuse  II,  484;  —  anesthé- 
sique,  II,  485  ;  étiologie,  II,  486  ;  bacille 
de  la  — ,  II,  486  ;  contagion  et  inocula- 
tion du  bacille  de  la  — ,  II,  489;  sa 
culture,  II,  491  ;  anatomie  patholo- 
gique de  la  — ,  II,  493  ;  associations 
bactériennes  de  la  — ,  II,  504. 

Leptothrix.  Variété  de  desmo-bacté- 
ries,  29;  place  du-  genre  —  dans  la 
classification,  195. 

Leptothrix  buccalis,  195. 

Leuconostoc  mesenteroïdes.  Masses 
zooglœiques  des  fabriques  de  sucre, 
38;  sa  place  dans  la  classification  des 
bactéries,  143;  sa  description,  143. 

Liquides.  Manière  de  les  recueillir  pour 
l'examen  bactériologique,  71  ;  leur 
examen,  72. 

Localisation  des  microbes,  256,  etc. 

Lôffler.  Méthode  de — pour  la  colora- 
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tion  des  bacilles  de  la  morve,  84;  ba- 
cille de  — ,  II,  56;  flagelles  de  —,  II, 
172. 

Lumière  solaire,  action  de  la  — ,  sur  les 
microbes,  241. 

Lupus  tuberculeux,  II,  443  :  —  scléreux, 
II,  447. 

Lymphangite,  4  43. 

Lymphe,  ne  contient  pas  de  bactéries  à 
l'état  normal,  26. 

Lyssa,  voyez  Rage. 

M 

Macrococci.  Subdivision  des  cocci,  28. 

Magdala.  Réactif  colorant  des  bacté- 
ries, 90. 

Malachite.  Réactif  colorant  des  bacté- 
ries, 90. 

Malaria.  Voy.  Fièvre  intermittente. 

Malassez  et  Vignal.  Tuberculose 
zooglœique  de  — ,  II,  46S. 

Mamelle.  Tuberculose  de  la  — ,  II,  441, 

Mammite  contagieuse  des  vaches  lai- 
tières, 379;  gangreneuse  des  brebis 
laitières,  382. 

Megacocci.  Subdivision  des  cocci,  28. 

Méningite  dans  la  pneumonie,  II,  21  ; 
—  d'origine  bactérienne,  II,  42;étio- 
logie,  II,  43  ;  —  aiguë  spontanée,  II, 
45;  —  cérébro-spinale,  II,  48;  —  tu- 
berculeuse, II,  401. 

Mensuration  des  bactéries,  94. 

Métastase,  262. 

Métrite  puerpérale,  449;  étiologie,  449; 
anatomie  pathologique,  453. 

Microbactéries.  Bactéries  en  bâtonnets 
courts, 28;leurs  caractères  physiques, 28. 

Microbes.  Voy.  Bactéries. 

Microbe  de  la  salive  de  Pasteur,  147. 

Microbisme  latent.  Ce  qu'il  faut  en- 
tendre par  — ,  27. 

Micrococci.  Subdivision  des  cocci,  28; 
leur  place  dans  la  classification  des 
bactéries,  142. 

Micrococcus  —  albus  urinse,  527; —  as- 
coformans.  Parasite  de  la  tumeur  con- 
tagieuse du  cheval,  377;  —  fulvus. 
Place  dans  la  classification  des  bacté- 
ries et  sa  description,  146;  — gingivse 
■pyogenes,  II,  304  ;  —  indicus,  16 1  ;  —  lac- 
ticus.  Microbe  de  la  fermentation  lac- 
tique, 42;  —  luteus,  161  ;  —  nitrificans 
Microbe  de  la  nitrification  des  ma- 
tières organiques  du  sol,  42;  —  ova- 
tus,  198;  —  prodigiosus,  160;  — pyo- 
genes  tejiuis,  406  ;  —  dans  la  pleurésie 
purulente,  II,  39  ;  —  tetragenus.  Ma- 
ladie produite  par  le  — ,  289  ;  —  urese. 


Microbe  de  la  fermentation  ammonia- 
cale des  urines,  42;  sa  place  dans  la 
classification  des  bactéries,  142;  sa 
description,  142  ;  —  urinse  albus  olea- 
rius,  527  ;  —  urinse  flavus  olearius  ;  — 
urinse  major,  527;  —  violaceus;  sa 
place  dans  la  classification  des  bacté- 
ries et  sa  description,  146. 

Micro-organismes.  Voy.  Bactéries. 

Microscopes,  pour  l'usage  bactériolo- 
gique, 65  ;  —  électriques,  94. 

Microsporon  septicum.  Sa  place  dans 
la  classification  et  sa  description,  147. 

Microtomes  pour  les  préparations  bacté- 
riologiques, 67  ;  —  de  Thoma,  68;  — 
de  Rivet,  68  ;  —  à  glace  de  Joung,  68  ; 
—  de  Roy,  68. 

Moelle  des  os.  Conserve  les  bactéries 
pendant  un  certain  temps,  27. 

Monades,  197. 

Morts-flats.  Maladie  des  — ,  398. 

Morve.  Historique,  11,241;  définition  et 
symptômes,  II,  242;  étiologie,  II,  243; 
bacilles  de  la  — ,  II,  244  ;  anatomie  pa- 
thologique, II,  247. 

Muqueuses.  Porte  d'entrée  des  bactéries 
pathogènes,  257;  tuberculose  des  — , 
II,  414. 

Muscles.  Lésions  des  —  dans  le  char- 
bon symptomatique,  346. 

Muscle  pectoral.  Infiltration  du  — 
dans  le  choléra  des  poules,  303;  — 
dans  le  choléra  des  canards,  318. 

Mycoderma  aceti.  Microbe  de  la  fer- 
mentation acétique,  42;  sa  place  dans 
la  classification  des  bactéries  et  sa 
description,  156. 

Mycoderma  vini.  Microbe  de  la  fer- 
mentation alcoolique,  41. 

MycodesmoÏde  du  cheval,  377. 

Myconostoc.  Variété  des  zooglœes,  38. 

Mycoprotéine.  Substance  albuminoide 
de  la  membrane  du  thalle,  34. 

Mycoses.  Hémorrhagiques  non  char- 
bonneuses, II,  237;  intestinales,  II,  226. 

Mycosis  fongoïde.  Streptocoques  dans 
le  —,  II,  318. 

Mydaléine.  Alcaloïde  des  cadavres  hu- 
mains, 58. 

Myocardite  d'origine  bactérienne,  513. 


N 


Nécrose  progressive  expérimentale  de 
la  souris,  272. 

Néphrites  d'origine  bactérienne,  517  ; 
—  consécutive  à  une  maladie  géné- 
rale, 517;  —  ascendante,  519  ;  bacille 
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de  la  —  ascendante,  165,  519  ;  —  bac- 
térienne primitive,  545;  —  scarlati- 
neuse,  II,  268. 

Neuridine.  Alcaloïde  des  cadavres  hu- 
mains, 58. 

Neurine.  Alcaloïde  des  viandes  putré- 
fiées, 60. 

Nicolaïer.  Bacille  de  — ,  568. 

Nœgeli.  Liquide  de  — ,  pour  bouillons 
de  culture,  105. 

Noix  de  coco.  Comme  milieu  de  culture 
des  bactéries,  107. 

Noma,  558. 

Nutrition.  Troubles  de  la  —  détermi- 
nés par  les  bactéries  pathogènes,  262. 


O 


Œdème  malin,  282. 

Œufs.  Comme  milieu  de  culture  des 
bactéries,  107. 

Omphalite  d'origine  bactérienne,  550. 

Ophidomonades.  Variété  de  spirilles, 29. 

Organes  génito-urinaires.  Bactéries 
des  —  de  la  femme,  II,  309;  tubercu- 
lose des  —,  II,  439. 

Orient.  Bouton  d'  — ,  418. 

Os. Leur  préparation  pour  l'examen  bacté- 
riologique,73;tuberculose  des  — ,11,449. 

Ostéomyélite,  494  )  micro-organismes 
dans  1'  — ,  496. 

Otite.  —  moyenne  cause  de  méningite, 
II,  44  ;  différentes  espèces  d'  —  d'ori- 
gine bactérienne,  II,  307. 

Ozène.  Micrococcus  de  1'  — ,  147  ;  sa  des- 
cription, II,  306. 


Paludisme.  Parasites  du  — ,  II,  163. 

Parotidite  dans  la  pneumonie,  II,  21. 

Parvoline.  Alcaloïde  de  la  putréfaction, 
54. 

Pasteur,  méthodes  de  — ,  101. 

Peau.  Comme  porte  d'entrée  des  bacté- 
ries pathogènes,  256  ;  eschares  de  la 

—  dans  la  fièvre  typhoïde,  II,  114  ; 
lésions  de  la  —  dans  la  variole,  II, 
253  ;  tuberculose  de  la  — ,  II,  448  ; 
lésions  de  la —  dans  la  lèpre,  II,  495. 

Pébrine,  396. 

Pemphigus.  Bactéries  dans  le  — ,  II,  312. 

Peptotoxine.  Alcaloïde  produit  par  la 

putréfaction  de  la  fibrine,  59. 
Péricar.dite  dans  la  pneumonie,  II,  21; 

—  d'origine  bactérienne,  II,  37  ;  — 
consécutive  à  la  pyémie,  IL  39;  — tu- 
berculeuse, 409.    . 


Périfolliculite  conglomérée,  408  ;  mi- 
crobes dans  la  — ,  II,  409. 

Péripneumonie  contagieuse  du  gros  bé- 
tail, 386  ;  définition  et  symptômes,  386  ; 
étiologie,  381  ;  anatomie  pathologique, 
389. 

Péritonite  d'origine  bactérienne,  II,  37  ; 

—  par  perforation,  II,  40  ;  tubercu- 
leuse, II,  409. 

Perroquet.  Maladie  du  — ,  322. 

Peste  bo\ine.  Symptômes,  348  ;  anato- 
mie pathologique,  348;  bactéries  de  la 
—,  349. 

Phagocytose.  Théorie  de  la  — ,  251. 

Phlébite  bactérienne,  445  ;  diphthé- 
roïde,  449. 

Phlegmon,  436  ;  micro-organismes  du  — , 
437;  anatomie  pathologique,  439. 

Phosphorescence  des  microbes,  177. 

Photographie  des  bactéries,  94. 

Phtisie.  Voir  Tuberculose. 

Pigment  formé  par  les  microbes,  45. 

Pinces  pour  préparations  bactériolo- 
giques, 67. 

Pipettes  pour  la  récolte  des  liquides  à 
examiner,  70. 

Plasmodies  du  paludisme,  167. 

Platine  chauffante   du  microscope,  125. 

Pléomorphisme  des  bactéries,  30. 

Pleurésie  d'origine  bactérienne,  II,  37  ; 

—  purulente  métapneumonique,  II, 
37:  —  d'origine  tuberculeuse,  II,  38, 
405  ;  — consécutive  à  la  pyémie,  II,  39. 

Pneumococcus  de  Frânkel  dans  l'endo- 
cardite ulcéreuse,  510;  sa  description. 
II,  13;  sa  présence  dans  la  méningite 
cérébro-spinale,  II,  14  ;  —  dans  les 
otites  moyennes,  II,  14;  —  dans  la 
broncho-pneumonie  pseudo-lobaire,  II, 
36  ;  —  dans  la  pleurésie  purulente 
métro-pneumonique,  II,  37  ;  — dans  la 
méningite  suppurée,  II,  44  ;  —  dans 
l'otite  moyenne,  II,  308  ;  dans  la  grippe, 
II,  564; —  dans  les  bronchites,  11,572. 

Pneumo-entérjte  des  porcs.  Bactéries  de 
la  — ,  160,  324  ;  historique  de  la  — , 
324  ;  symptômes,  327  ;  anatomie  pa- 
thologique, 333. 

Pneumogastrique,  pneumonie  par  sec- 
tion du  — ,  II,  36. 

Pneumonie.  Bacille  de  la  —  consécutive 
à  la  section  du  nerf  vague,  160,  II,  36  ; 

—  du  cheval,  366  ;  bactéries  de  la —  du 
cheval,  367  ;  —  lobaire  aiguë,  II,  1  ;  his- 
torique, II,  1;  étiologie,  II,  12;  unité 
de  la  —  II,  21  ;  anatomie  pathologique, 
11,27;  —  traumatique,  11,26  ;  —  rubéo- 
lique,    II,  275;   tuberculeuse,  II,   429. 
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Pomme  de  terr-s.  Comme  milieu  de  cul- 
ture des  bactéries,  106. 

Porcs.  Bactéries  de  la  maladie  des  — , 
164. 

Poumon.  Lésions  du  —  dans  la  pneumo- 
entérite  des  porcs,  333  ;  abcès  et  infarc- 
tus du  —  dans  la  pyémie,  483  ;  gangrène 
du  —  559  ;  lésions  du  —  dans  la  fièvre 
typhoïde,  II,  1L3:  dans  la  rougeole, 
II,  275  ;  dans  la  tuberculose,  II,  423. 

Pression.  Action  de  la  — ,  241. 

Prophylaxie  du  choléra,  II,  194;  de  la 
tuberculose,  II,  474. 

Proteus.  Espèce  de  bactéries,  loi. 

Proteus  vulgaris.  Sa  description,  153  ; 

—  mirabilis.  Sa  description,  153. 
Pseudo-pneumonique.  Bactérie  — ,  162. 
Pseudo -tuberculose     de    Charrin     et 

Roger,  II,  469  ;  —  de  Pfeiffer,  II.  471. 

Psoriasis.  Bactéries  dans  le  — ,  II,  311. 

Psorospermies  dans  les  tumeurs  épi- 
théliales  et  dans  l'acné  sébacée  con- 
crète, 398. 

Ptomaïnes.  Définition,  52  ;  historique,  53; 
leurs  caractères  chimiques,  53  ;  leur 
division,  53  ;  leurs  caractères  physi- 
ques, 54  ;  procédés  pour  les  isoler,  5tj. 

Purpurine.  Réactif  colorant  des  bacté- 
ries, 90. 

Pus  bleu,  4S6;  micro-organismes  du  — , 
487;  bactéries  du  —  associé  au  bacille 
de  la  tuberculose,  II,  450. 

Pustule  maligne,  II.  218.  Sa  structure 
histologique,  II,  219. 

Putréfaction.  Définition.  43. 

Putrescine.  Alcaloïde  des  cadavres  hu- 
mains, 57. 

Pyémie    expérimentale   du  lapin,   276  : 

—  chez  lhomnie,  456;  historique,  457  ; 
définition,  459;  symptômes,  460;  ab- 
cès dans  la  — ,  482  ;  microbes  dans 
la  —,  461,  lésions  de  la  — ,  462. 

Pyocyanique.  Bacille — ,  487. 
Pyogènes  (microbes]  401. 


R 


Rage  chez  l'homme,  II,  519  ;  étiologie, 
II,  521  ;  incubation  de  la  — ,  II,  523  ; 
bactéries  de  la  — ,  II,  526  ;  vaccina- 
tion contre  la  — ,  II,  530. 

Rate.  Conserve  les  microbes  pendant  un 
certain  temps,  27  ;  —  dans  la  fièvre 
typhoïde,  II,  103;  tuberculose  de  la 
— ,  II,  413. 

Réactifs.  Liquides  pour  préparation 
des  bactéries, 69  ;  —colorants  des  bac- 
téries, 75. 


Régulateurs  de  la  température  pour  la 
culture  des  microbes,  121. 

Reins.  Lésions  des  —  dans  le  rhuma- 
tisme articulaire,  531  ;  dans  la  fièvre 
typhoïde,  555  :  dans  l'érysipèle,  537  ; 
dans  la  méningite  cérébro-spinale,  537  ; 
dans  l'ostéomyélite,  540  ;  abcès  méta- 
statiques  des  — ,  541  :  suppuration 
diffuse  des  — ,  544  ;  lésions  des  —  dans 
la  fièvre  jaune,  II,  150;  dans  la  scar- 
latine, II',  268  ;  dans  la  lèpre,  II,  502. 

Rhabdomonas.  Bâtonnets  en  forme  de 
citrons,  29. 

Rhinosclérome.  Historique,  II,  321  : 
symptômes,  II,  321  :  anatomie  patholo- 
gique, 11,322  ;  bactéries  du— ,  11,323. 

Rougeole.  Bactéries  de  la  — ,  II,  274. 

Rouget  du  porc  Atténuation  du  virus  du 
— ,  242,  357  ;  historique,  356  ;  anatomie 
pathologique,  359  ;  bacille  du  — ,  364. 


Sacconjonctival.  Microbes  du — ,11,291 . 

Safranine.  Réactif  colorant  des  bacté- 
ries, 90. 

Salive,  contient  normalement  des  pto- 
maïnes, 55  ;  microbe  capsulé  de  la  — , 
159.  II.  12:  maladies  provoquées  par 
la  —,  287. 

Sang,  ne  contient  pas  de  bactéries  à  l'état 
normal,  26;  manière  de  le  recueillir 
pour  les  examens  bactériologiques,  72. 

Saprémie,  464. 

Saprine.  Alcaloïde  des  cadavres  hu- 
mains, 57. 

Saprogènes.  Bactéries  — ,  44;  —  dans  la 
saprémie, 465; — dans  la  septicémie, 467. 

Sarcines.  Définition,  34;  place  du  genre: 
—  dans  la  classification  des  bactéries. 
149. 

Scarlatine.  Bactéries  de  la  — ,  II.  263  ; 
anatomie  pathologique,  II,  267. 

Scatol,  44. 

Schizomycètes.  Yoy.  Bactéries. 

Scorbut  septique.  Microbe  trouvé  dans 
le  —,  164. 

Selles.  Streptococcus  des  —  normales. 
142. 

Sèpsine,  44. 

Septicémie.  Chez  l'homme,  456;  histo- 
rique, 457;  symptômes  et  lésions,  462  : 
bactéries  de  la  —,  467  ;  —  hémorrha- 
gique,  553;  —expérimentale,  269;  — 
des  souris,  270  ;  —  des  lapins,  277  ;  — 
consécutive  au  charbon,  281  ;  —  de 
Pasteur,  282  ;  —  produite  avec  les 
crachats  de  la  pneumonie,  288;  bacté- 
ries de  la  —  des  lapins,  163. 
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Sérum  sanguin,  comme  milieu  de  cul- 
ture des  bactéries,  109. 

Smegma  preputialis.  Bacilles  du  — ,  II, 
515. 

Sol.  Bactéries  du  — ,  213. 

Souris.  Septicémie  expérimentale  des 
— ,  270  ;  nécrose  progressive  expéri- 
mentale de  la  — ,  272. 

Spatules  pour  préparations  bactériolo- 
giques, 67. 

Sphéro-bactéries.  Bactéries  globu- 
laires, 28,  leurs  caractères  physiques, 
28. 

Spirilles.  Voy.  Spiro-bactëries. 

Spirillum  concentricum,  194. 

Spiro-bactéries.  Bactéries  spiralées, 
28  ;  leurs  caractères  physiques,  29. 

Spiroch/etes.  Variété  de  spirilles,  30; 
leur  place  dans  la  classification,  195. 

Spiroch.etebuccalis,194  ;  —  Obermeieri, 
193;  sa  description,  II,  130. 

Spiromonades.  Variété  de  spirilles,  30. 

Spirulines.  Variété  de  spirilles,  30. 

Spores  des  bactéries,  36;  leurs  caractères, 
37;  procédés  pour  les  colorer,  37,  87. 

Spopjdies.  Chez  l'homme,  398. 

Staphylococcus.  Place  du  genre  —  dans 
la  classification  des  bactéries,  145;  — 
albus  ceveus,  408  ;  dans  l'endocardite 
verruqueuse,501  ,-  fulouscereus,  408  ; 

—  pyogenes  aureus.  Sa  place  dans  la 
classification  des  bactéries,  147;  — 
dans  les  complications  des  plaies,  402  ; 

—  dans  le  phlegmon,  438  ;  —  dans  les 
arthrites  aiguës,  492;  —  dans  l'ostéo- 
myélite, 496  ;  —  dans  l'endocardite  ver. 
ruqueuse,  501  ;  — dans  les  abcès  gangre- 
neux des  poumons, 560; — dans  la  grippe, 
II,  561;  —  dans  le  typhus  exanthémati- 
que,  11,126;  — dans  la  varicelle,  11,262; 

—  dans  l'otite  moyenne,  II,  307  ;  — 
dansl'actinomycose,  11,344;  —  pyogenes 
citreus,  —  viridis  flavescens,    II,   262. 

Stérilisation  des  instruments,  51  ;  — 
des  mains,  51  ;  —  des  tubes  de  gélatine, 
108;  —  du  sérum  sanguin,  110. 

Strepto-bacilles  du  typhus  exanthe- 
matique,  II,  126. 

Streptococcus.  Définition,  33;  place  du 
genre  — ■  dans  la  classification  des 
bactéries,  142  ;  —  des  abcès  de  l'amyg- 
dale ;  sa  place  dans  la  classification 
des  bactéries  et   sa  description,  144; 

—  erysipelatis,  sa  place  dans  la  clas- 
sification des  bactéries,  144;  sa  des- 
cription, 424  ;  sa  présence  dans  l'an- 
gine de  Ludwig,  431  ;  —  lanceolalus 
Pasteuri,  II,  12;  —  pyogenes,  sa  place 


dans  la  classification  des  bactéries, 
144;  —  dans  l'étiologie  des  complica- 
tions des  plaies,  401  ;  —  dans  le  phleg- 
mon, 438;  — ■  dans  la  métrite  puerpé- 
rale, 451  ;  —  dans  la  septicémie,  471  ; 

—  dans  les  arthrites  aiguës,  492  ;  — 
dans  la  septicémie  hémorrhagique , 
554;  — dans  la  pneumonie  catarrhale, 
II,  36;  —  dans  la  pleurésie  purulente, 
II,  39  ;  —  dans  la  péricardite  puru- 
lente, II,  40  ;  —  dans  le  typhus  exan- 
thématique,  II,  126;  —  dans  la  scar- 
latine, II,  266;  — dans  l'otite  moyenne, 
II,  307  ;  —  dans  l'actinomycosc,  II, 
dans  la  grippe,  11,561  ;  346;  —  associé 
aux  bacilles  de  la  tuberculose,  II,  450; 

—  septicus,  407  ; —  liquéfiant,  472. 
Streptothrix.   Genre  des   spiro-bacté- 
ries, 197  ;  —  Forsteri,  196  ;  —  dans  les 
concrétions  du  canal  nasal,  II,  288. 

Sublimé.  Son  action  sur  les  spores  du 
bacille  du  charbon,  49;  —  sur  le  mi- 
crobe du  choléra  des  poules,  302  ;  — 
sur  la  bactérie  de  la  pneumo-entérite 
des  porcs,  330. 

Suc  musculaire,  contient  des  ptomaïncs, 
55. 

Sueur  rouge.  Microbes  delà — ,  161,  II, 
313. 

Sulfate  de  fer.  Sa  valeur  antiseptique, 
49. 

Suppuration  sans  microbes,  433. 

Synovite  tuberculeuse,  II,  411. 

Syphilis.  Historique,  II,  507;  Définition 
et  symptômes,  II,  510;  étiologie,  II, 
511  ;  bacilles  de  la  —,  II,  512. 


Température  propre  au  développement 

des  microbes,  121. 
Testicules.    Lésions    des    —    dans    la 

lèpre,  II,  501. 
Tétanie   infectieuse  expérimentale   des 

animaux,  285. 
Tétanos.    Chez   l'homme,    567  ;    —   des 

nouveau-nés,  567;  bacilles  du  — ,  568; 

son  isolement  et  sa  culture,  571  •;  étio- 
logie du  — ,  573. 
Tetragenus.  Place  du  genre  —  dans  la 

classification  des  bactéries,  150. 
Texas.  Maladie  du — ,  354. 
Thalle.  Cellule  de   la  bactérie,  33;  sa 

membrane,    34;  son  contenu,  35;  ses 

mouvements,  35. 
Thallophytes.    Groupe     végétal    dans 

lequel  J.  Sachs  réunit  les  algues  et  les 

champignons,  19. 
Thermostats.  Voy.  Étuves. 
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Thrombose  bactérienne,  447. 
Thymus.  Tuberculose  du  — ,  II,  436. 

TlLLETIA  SCARLATINOSA,    II,  263. 

Tissus,  ne  contiennent  pas  de  bactéries 
à  l'état  normal,  26  ;  leur  préparation 
pour  l'examen  bactériologique,  73; 
lésions  des  —  en  rapport  avec  les  bac- 
téries pathogènes,  255. 

Torula.  Bactéries  en  chaînettes,  33. 

Tourmole,  406. 

Toxines,  52. 

Trachée.  Lésions  de  la  — dans  la  fièvre 
typhoïde,  II,  111  ;  —  dans  la  variole. 
II,  256. 

Trachome  de  la  conjonctive,  II,  289;  mi- 
crobes du  —  de  la  conjonctive,  II,  289. 

Tubercule.  Historique  du  — ,  II,  351. 

Tuberculose.  Chez  l'homme,  II,  347; 
historique  et  'pathologie  générale,  II, 
347;  inoculabilité  de  la  — ,  II,  348, 
bacille  de  la  —,  II,  353  ;  sa  découverte, 
II,  353;  symptômes  et  formes  de  la — , 
359;  étiologie,  II,  361;  —  expérimen- 
tale, II,  368  ;  hérédité  et  contagion 
dans  la  — ,  II,  370;  anatomie  patholo- 
gique de  la  — ,  II,  387  ;  —  miliaire 
aiguë,  II,  398;  —  des  séreuses,  II, 
399;  —  des  ganglions  lymphatiques, 
et  de  la  rate,  II,  411;  —  du  poumon, 
II.  425;  —  du  thymus,  II,  436;  —  du 
foie,  436;  —  des  organes  génito-uri- 
naires,  II,  439;  —  locales,  II,  442;  — 
de  la  peau,  II,  448;  —  des  os,  II,  449: 
association  bactérienne  de  la  — ,  450  : 

—  consécutive  aux  fièvres  éruptives, 
II,  463;  à  la  rougeole,  II,  464;  com- 
plication d'une  autre  maladie  chro- 
nique, II,  465  ;  —  spontanée  des  ani- 
maux, II,  473;  —  des  bovidés,  II,  473; 

—  des  gallinacés,  II,  476. 
Tumeurs  infectieuses.  Microbe  des  — . 

160,  289; — contagieuse  mycosique  du 
cheval,  377. 
Typhus  exanthématique,  II,  126  ;  micro- 
organismes dans  le  — ,  II,  126;  —  à 
rechutes,  II,  139;  historique,  II,  139; 
définition,  II,  189  ;  étiologie,  II,  130  ; 
bactéries  de  la  — ,  II,  130. 


U 


Urèthre.  Bactéries  de  1'  — ,  II,  309. 

Urines.  Ne  contiennent  pas  de  bactéries 
à  l'état  normal,  26;  —  contiennent 
normalement  des  ptomaïnes,  55  ;  — 
comme  milieu  de  culture,  101. 


Utérus.  Lésions  de  1' — dans  la  métrite 
puerpérale,  453. 


Vaccin.  Différentes  espèces  de — ,  242; 
cultures  pures  de  — ,  II,  260. 

Vaccination  antirabique,  243  ;  —  contre 
tuberculose,  246;  — contre  diphthérie, 
247  ;  —  contre  charbon,  247  ;  —  contre 
le  charbon  symptomatique,  343;  — 
anticholérique,  II,  205  :  —  antirabique, 
II,  530. 

Vaccine,  II,  260;  —  pustule  de  la  — , 
II,  261  ;  bactéries  pathogènes  de  la  —, 
II,  262. 

Vaches.  Epizootie  des  — ,  328. 

Varicelle.  Bactéries  de  la  — ,  II,  262. 

Variétés  des  microbes  pathogènes  dans 
la  fièvre  typhoïde,  II,  123;  —  dans  la 
pneumonie,  II,  14  et  15;  —  dans  la 
grippe,  II,  561. 

Variole.  Définition  et  symptômes,  II, 
251;  anatomie  pathologique,  II,  253; 
étiologie,  II,  257;  bactéries  de  la  — , 
II,  258. 

Venin  des  serpents.  Contient  des  pto- 
maïnes, 55. 

Verres  de  montre  pour  préparations 
bactériologiques,  67. 

Verrues.  Microcoques  dansles — ,11,318. 

Verruga  du  Pérou.  Bacilles  de  la  — , 
II,  318. 

Vert  d'aniline.  Réactif  colorant  des 
bactéries,  90. 

Vésico-pustules  de  la  main  et  du  poi- 
gnet chez  les  anatomistes,  405. 

Vésuvine.  Réactif  colorant  des  bacté- 
ries, 90. 

VlBRIO    LIQUEFACIENS    ALBUS,    170. 

Vibrions.  Variété  de  spirilles,  29. 
Vibrion  septique,  282. 
Virgule.  Bacille  en  —  du  choléra,  II, 
171. 

W 

Weigert.  Méthode  de  —  pour  la  pré- 
paration des  bactéries,  79. 


Xérosis.  Bacille  du —  de  la  cornée,  II, 
290. 

Z 

Ziehl.  Méthode  de  —  pour  la  coloration 

des  bactéries,  86. 
Zooglœes.  Définition,  34,38. 


Paris.  —  Typ.  G.  Cham<;rot,  19,    rue  des  Saints-Pères.  —  22820 
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